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PREAMBULO Y AGRADECIMIENTOS

Excmo. Rector Magnifico de la Universidad
de Salamanca

Excmo. Sr. Presidente;

Excmas. e Ilmas. Autoridades;

Muy Ilmas. e [Imos. Sras. y Sres. Académicos;
Querida Familia, compafieros y amigos todos;
Sefioras y Sefiores.

Ya hace muchos, muchos afos, en un lejano sep-
tiembre, era domingo, mis padres me despidieron a la
puerta del Colegio Mayor Fray Luis de Leén, en la
plaza del mismo nombre de esta maravillosa ciudad
de Salamanca, a un tiro de piedra de este magnifico
paraninfo. Recuerdo esto porque al despedirse, mi
madre q.e.p.d. me dijo textualmente: hijo ti haz lo que
puedas, pero no des que hablar, y esto he procurado hacer
desde entonces. Llegaba yo desde un pueblo de la ri-
bera del Orbigo; hasta entonces, toda mi vida transcu-
rri6 en pueblos, en pequenos pueblos, eso si todos con
rio, el Urrederra, el Tera, el C)rbigo, y créanme, eso
moldea una manera de ser. En aquel ya lejano dia no
imaginé que tendria el honor, inmerecido creo yo, de
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ser admitido en esta prestigiosa instituciéon y de tener
la oportunidad de dirigirme a ustedes desde este es-
trado que créanme sobrecoge.

Como ustedes entenderén, este acto de ingreso en
la RAMSA para un chico de pueblo como yo es un acto
memorable. Créanme si les digo que me es dificil ex-
presar la emocioén y la felicidad que hoy me embargan.
Y yo quisiera que todos ustedes que me escuchan, y
aquellos que por descuido o devocion lean este dis-
curso, sepan de mi alegria y de la emociéon que para
mi supone el ingreso en la RAMSA. Creo que fue el
[Imo Sr presidente de esta corporacidn, el Prof. Lozano
quien me advirtié del caracter especial que este acto
entrafa y, claro estd, estaba en lo cierto; gracias sefior
presidente.

Junto con la emocién y la alegria, no me es ajena y
asi la siento, la enorme responsabilidad que asumo al
ser admitido como miembro electo. Como Cirujano
Ortopédico y Traumatélogo, esa disciplina es mi es-
tandarte y mi bandera y a la que espero representar
ahora en esta prestigiosa institucién, aportando y
colaborando con todo aquello que sea menester y us-
tedes consideren oportuno encargarme. A su disposi-
cién me pongo desde hoy mismo. Por ello quisiera yo
agradecer a los IImos sefiores académicos por su gene-
rosidad al haber considerado mi candidatura como
académico electo. Muchas gracias por esta oportuni-
dad que me brindan. Especialmente quisiera agradecer
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a los ilustrisimos académicos Prof. Gémez Alonso, mi
profesor de cirugia general y del aparato digestivo, al
Prof. Lozano Sanchez, profesor, compatero en el hos-
pital y amigo y al Prof. Marcelo Jiménez gran compa-
fiero y amigo; a los tres, gracias por prestar su aval y
su respaldo a mi solicitud de ingreso. Y gracias de un
modo especial al profesor Gémez Alonso por prestarse
a responder este discurso. Muchisimas gracias.

Sepan ustedes que para hilvanar este discurso con-
sulté los discursos de algunos de los ilustrisimos aca-
démicos de esta corporacion. En todos ellos, antes de
pasar al contenido propio del discurso, que en mi caso
versard sobre la patologia del disco intervertebral, se
recoge una breve semblanza del candidato electo y 16-
gicamente unos agradecimientos. He considerado, no
sé si con buen acierto, que no procede en mi caso rela-
tarles, aunque fuera brevemente, mis andanzas, y los
acaecidos en una vida, que como bien saben ustedes
son un rosario de alegrias y tristezas, encuentros y de-
sencuentros, triunfos y fracasos, éAcaso no es esto
vivir? Yo vivi, en el amplio sentido de la palabra, como
vivian los chicos en un pueblo, de alli procede una re-
sistencia numantina (cabezoneria dirian algunos), qui-
zas la tnica virtud que me adorna. Dios tenga a bien
conservarmela. Razén tenia Cela con su famoso afo-
rismo de” el que aguanta gana” yo soy de esos. En
todo caso, quizas pudiera tener interés recordar aqui
en la Academia con mayusculas, que el concepto no-
vedoso de la ensefanza-aprendizaje y la importancia
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del aprendizaje auténomo lo adquiri yo, no de las di-
rectrices del programa Bolonia de educacion superior,
sino en una escuela, llamada entonces escuela nacional
rural, donde una sola maestra ensefiaba a los alumnos
de todos los cursos, y para ello, ustedes entenderan,
nos encargaba tareas a unos mientras ella se ocupaba
del curso siguiente. Hoy, con absoluta certeza sé que
aquella maestra fue fundamental en mi devenir hu-
mano y profesional.

Relata Garcia Marquez que el coronel Buendia re-
cord6 ante el peloton de fusilamiento el dia que su
padre lo llevé a conocer el hielo. En mi caso, he venido
en recordar aqui, ante ustedes, dos momentos de mi
vida que de alguna manera pienso yo que fueron rele-
vantes, y convencido estoy que tienen mucho que ver
con lo que en este momento vivo. Uno fue la primera
vez que se me aparecié Salamanca. Durante una ex-
cursion del pueblo, volviamos de la sierra de Francia
y el autobts aparcé delante del Colegio de los Irlan-
deses, del Fonseca, iniciaba el anochecer y al bajar del
autobtis me tope de frente con la ciudad iluminada, en
aquel encuentro entendi que en esta ciudad, la Sala-
manca de oro (Yerushalayim shel zahav)', yo seria feliz
y asi ha sido. Durante los periodos de tiempo en los

"Yerushalayim shel zahav, la Jerusalen de oro, es una famosa
cancién judia que hace referencia a una leyenda sobre una joya
que le regalo el rabino Akiva a su esposa Raquel.
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que tuve que vivir lejos siempre afioraba esta ciudad,
créanme que casi de una manera patolégica. El otro
momento que quiero traer aqui es el dia en que me
hice mayor, o si prefieren me hice adulto. Ese dia, del
final de mi adolescencia, un estapido atropello llevo a
mi hermana pequefia Amelia al Cielo. Un viejo dicho
reza que “el hombre es un aprendiz y el dolor es su
maestro”". Denlo, por cierto.

Cuando ya por la edad y la experiencia tiene uno la
oportunidad de mirar hacia atrds, con cierta cordura
claro, uno es consciente de la oportunidad tnica que
es vivir, de lo que ha hecho y ha dejado por hacer, o
quizas mejor seria decir de lo que ha querido y ha de-
jado de querer. Ahora es cuando més sé y mas expe-
riencia tengo. Y es pues de saber, que, a mi formacion
como hombre, como médico y cirujano, contribuyeron
decisivamente el ejemplo y ensefianzas de mis padres
y en general de mis mayores, de mis maestros y pro-
fesores. He tenido la fortuna de crecer en una humilde
familia, una familia en la que siempre nos envolvié un
ambiente de carifio. Escribe mi hermano Ricardo que
la familia es el modo de vivir humano My razoén tiene.
No recuerdo yo conflictos, rifias o discusiones familia-
res, y siempre tuve la percepcion de ser querido y de

T'Tomado de La noche de Octubre de Alfred de Musset. Dice:
“El hombre es un aprendiz, el dolor es su maestro y nadie se co-
noce asi mismo hasta que ha sufrido”.
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querer claro. Esto hizo que desde pequefio pronto su-
piera lo que estaba bien y mal, y cuédles eran las guias
y valores que debian guiar mi conducta.

Ya les he dicho que soy un hombre afortunado, la
vida o la Providencia pienso yo, fue disponiendo en
mi sendero amigos y hermanos que me hicieron mejor,
mucho mejor y, sobre todo, me llevaron de la mano en
el camino. Debo de dar gracias a Dios por su benevo-
lencia y paciencia conmigo, por haberme puesto
donde me puso, por permitirme vivir mi vida a mi
libre albedrio. Por otorgarme la Esperanza en su infi-
nita bondad. Gracias Sefior.

Sé que no seria necesario, ellos son conscientes de
lo que los quiero y yo soy consciente de lo que les
debo, pero es menester decirles que soy y he sido un
privilegiado, un privilegiado agradecido por la familia
y amigos que hasta aqui me han acompafado. Permi-
taseme que especialmente agradezca a mi esposa
Nuria, a mis hijas y ahora también hijos, a Clara mi pe-
quefa nieta por su sonrisa, a mis hermanos de sangre
y de alma, y especialmente a mis padres Paco y Ana.
Mi padre fue un alumno brillante de esta Universidad
que nos acoge, y con seguridad sé que este acto lo esta
celebrando a lo grande. Muchas gracias a toda mi fa-
milia, con especial recuerdo a la generosidad de la tia
Nines. Gracias también a mis maestros y profesores,
una buena parte de ellos aqui presentes, desde Dofia
Cristina, don José..., hasta los maestros que me ense-
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flaron mi oficio, el Dr. Leén Vazquez, Dr. Pajuelo,
Dr. Iscar y Dr. Cruz-Conde. Gracias a Jestis San Mi-
guel, a Chelo y a Fermin por su ayuda desinteresada.
Gracias a mis compafieros del servicio de traumatolo-
gla, especialmente aquellos a los que he pretendido
transmitir lo que se, y en los que en ocasiones me veo
reflejado, y gracias no solo a los facultativos, recuerdo
la primera semana de mi residencia que mi jefe me in-
dic6 que acompanara a la supervisora, a Paquita, y me
enterara de primera mano de lo que suponia el cui-
dado de los enfermos a pie de cama. Hoy me guian
otras “Paquitas”, gracias. Gracias especiales y un reco-
nocimiento publico merecen las personas que gastan
su paciencia conmigo cada dia, las administrativas,
celadores, técnicos, la direccion del hospital etc.
Créanme, todos me han ayudado, hasta los que no lo
pretendieron, cierto es que me han ensefiado mucho.
De justicia también es tener muy presentes a los pa-
cientes, mis desvelos, que con mayor o menor acierto
he atendido y que han contribuido a mi desarrollo pro-
fesional y humano. Gracias a todos ellos, gracias nue-
vamente a todos ustedes, muchas gracias. Como dirfan
en mi pueblo a todos les dejo a deber mucho.

[lustrisimos sefiores académicos, inicio ya con su be-
nevolencia el discurso propiamente dicho y la primera
cuestion es:
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;POR QUE EL DISCO INTERVERTEBRAL?

Los motivos que me han llevado a dedicar este dis-
curso a la patologia del disco intervertebral son fun-
damentalmente dos. Por un lado, la patologia del disco
intervertebral esta en el origen de un grupo de dolen-
cias muy prevalentes. El fracaso de esta estructura, es
causa de dolor y discapacidad, ya sea por la propia al-
teracion discal o por las consecuencias en forma de
dolor, inestabilidad, deformidad y/ o irritacién neuro-
l6gica que ocasiona. La discopatia degenerativa inter-
vertebral estd implicada en la generacion del dolor
discogénico, la hernia discal, la estenosis de canal, y en
general en toda la patologia que denominamos dege-
nerativa. Estas patologias son uno de los motivos mas
habituales de consulta médica, y son una de las causas
mas frecuentes de incapacidad laboral transitoria o de-
finitiva. La repercusion sociolaboral de esta patologia
es enorme en términos de salud y en términos socioe-
conémicos. ? El segundo motivo es mas personal,
desde el ano 1996 en que recibi una beca para mi for-
macion en la patologia vertebral bajo la direccion del
Dr. Cruz-Conde y con la compafiia de mi compadre
el Dr. Berjano, hoy jefe de la Division de Columna del
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Hospital Galeazzi en Milan, mi actividad asistencial
ha estado dirigida al diagnostico y tratamiento de las
afecciones relacionadas con el deterioro del disco in-
tervertebral y sus consecuencias. Modestamente,
desde esos momentos iniciales hasta ahora hemos
avanzando, creo yo que sustancialmente, y, lo que es
mas relevante, existe ya una estructura asistencial muy
consolidada para el manejo de esas patologias en nues-
tro hospital, permitanme que lo diga con orgullo.
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ANTECEDENTES HISTORICOS

No quisiera yo caer en la tentacién de retrotraerme
a los albores de la evolucion humana y a la relevancia
de la columna vertebral en dicha evolucion. La famosa
australopiteco afarensis bautizada como Lucy, o los tres
caminantes que dejaron las huellas de sus pies hace
mas de 3 millones de afios en las orillas del lago Laetoli
en Tanzania, no supieron de la importancia del disco
intervertebral en la adquisicion de su postura erguida,
nosotros si. En el proceso de cambio desde los homi-
nidos primitivos que, en buena medida, vivian aga-
chados hasta el homo sapiens que vive erguido,
dignificado diria yo, la estructura de la columna ver-
tebral se vio modificada, especialmente en su segmen-
to lumbar, alcanzando una curvatura lordética y un
mayor rango de movilidad; todo ello en buena parte
debido a la existencia de discos intervertebrales mas
grandes. Unos millones de afios después, en los regis-
tros fésiles de Atapuerca, ya se recoge la existencia de
la patologia discal en forma de una discopatia degene-
rativa. Algunos autores sefialan que esta patologia
seria una especie de peaje que pagamos los humanos
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para mantenernos erguidos, permitiéndonos coger y
llevar objetos o mirar en derredor.

Sabido es que existen numerosas referencias que
aluden a las patologias de la columna vertebral desde
la mas remota antigiiedad, ahi esta el episodio de “cia-
tica” de Jacob en el antiguo Testamento™ o las referen-
cias en alguno de los relatos evangélicos como la
curacién del criado del centurién o el milagro sobre la
mujer encorvada, pero solo son relatos. No es hasta
principios del siglo XX cuando la patologia del disco
intervertebral es objeto de estudio y especialmente de
tratamiento quirtargico. Es en estos trabajos de princi-
pios del siglo XX donde se establece por primera vez
la relacion entre la ruptura del disco intervertebral y
el cuadro cinico de cidtica. En este sentido es de justicia
mencionar los trabajos de Goldthwait P!, Dandy 4,
Love Bly especialmente los de Mixter [’ en 1937. Love
explicé y describi6 el procedimiento quirtrgico de la
discectomia y a dia de hoy seguimos utilizando el re-
tractor radicular que lleva su nombre. Pero creo que
especialmente las descripciones de Mixter son mere-
cedoras de una resefia especial. El relata el resultado
de la cirugia de la hernia discal y uno de los aspectos
mas interesante de sus primeras descripciones y que

I Se relata en el libro del Génesis la lucha de Jacob con un
ser “angelical” que le ocasiona una lesién que parece coincidir
con una ciatica, Genesis 32:24-32.
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el comenta sorprendido con sus colegas, es la parti-
cularidad de que algunos pacientes no evolucionaban
bien a pesar de que el procedimiento quirtrgico trans-
currié de igual manera que en los casos donde la
evolucion si fue buena. A dia de hoy persiste esta va-
riabilidad, no bien explicada, en los resultados de la
cirugia discal y que refleja creo yo la complejidad de
esta patologia y la gran cantidad de factores que influ-
yen en el resultado de su tratamiento. Debemos de ser
conscientes de que ya desde los albores de la cirugia
discal tenemos noticia de que sus resultados no siem-
pre seran brillantes. A esta idea inicial, se debe de afa-
dir la de las posibles complicaciones de la cirugia
discal, especialmente la complicacion neurolégica. El
miedo a la parélisis sigue flotando sobre los pacientes
con patologias de la columna vertebral. Ambas cues-
tiones, la variabilidad de los resultados y las posibles,
aunque infrecuentes complicaciones, hacen que la ci-
rugia espinal sea considerada con cierta distancia o
temor. Por este motivo es necesario desentrafiar los
mecanismos fisiopatologicos de la patologia vertebral
y con ellos los factores que pueden condicionar esos
resultados.
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DE LA ESTRUCTURA Y FUNCION
DEL DISCO INTERVERTEBRAL

El disco intervertebral se conforma como una es-
tructura fibrocartilaginosa con forma de lente bicon-
vexa que se inserta en las superficies articulares o
placas terminales cartilaginosas de los cuerpos verte-
brales, que a su vez descansan en el hueso subcondral
del cuerpo vertebral. De manera general, al abordar el
estudio de la estructura del disco intervertebral distin-
guimos tres componentes basicos, el ntcleo pulposo
(NP), el anillo fibroso (AF), y las placas terminales (PT),
donde se inserta el disco y que contribuyen decisiva-
mente a su nutricién y funcionamiento.

Embriolégicamente el disco intervertebral comienza
a formarse durante la cuarta semana de vida embrio-
naria a partir de células notocordales y mesenquima-
les, estas tltimas procedentes del esclerotomo y del
mesodermo paraxial, que durante la quinta semana de
desarrollo llenan el espacio entre dos cuerpos verte-
brales pre-cartilaginosos, contribuyendo a la forma-
cion del disco intervertebral . En esta misma region,
la notocorda comienza a retroceder y segregarse a lo
largo del eje anteroposterior, agranddndose eventual-
mente, y contribuyendo a la formacién del ntcleo
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pulposo, el cual en estos momentos esta compuesto
por células notocordales. Por lo tanto, los tejidos dis-
cales derivan de las células notocordales y de células
mesenquimales. En el ntcleo pulposo humano, las
células notocordales muestran una transicion hacia cé-
lulas similares a los condrocitos (condrocitos like) du-
rante la primera década de la vida. Recientemente,
estudios en modelos murinos demostraron que las cé-
lulas maduras similares a los condrocitos en el ntcleo
pulposo derivan de células notocordales embrionarias;
asi mismo han sefialado la importancia de estas células
de origen notocordal en la sintesis de la matriz extra-
celular y por tanto en la propia estructura y funciona-
lidad del disco, ya que la matriz extracelular mantiene
la hidratacién del ntcleo pulposo proporcionandole
algunas de sus caracteristicas mecénicas imprescindi-
bles para su adecuado funcionamiento. Erwin et al. ],
han demostrado que las células notocordales sintetizan
factores de crecimiento, tales como (CTGF/CCN?2), asi
como colageno II y agrecano, y tienen un efecto anti-
apoptoético sobre los condrocitos-like.

El NP se sittia en una posicién central, como una
masa gelatinosa de material mucoide muy hidréfilo,
la matriz extracelular, ademas del componente celular
sefialado. El ntcleo pulposo es una estructura alta-
mente hidratada, con un contenido acuoso que oscila
entre el 70-90% de su peso (mayor en las primeras eta-
pas de la vida y que decrece con la edad) y un conte-
nido de colageno entre 15-20% y mucopolisacaridos
(agrecano, acido hialurénico, condroitin-sulfato y el

26



querato-sulfato) unidos a cadenas polipeptidicas; se
forman de este modo los proteoglicanos cargados de
radicales negativos, que son los responsables de la re-
tencion hidrica, que le permite al disco mantenerse al-
tamente hidratado, permitiéndole deformaciones
reversibles, especialmente compresiones, de manera
similar a una especia de amortiguador o neumaético si
me permiten el simil. El ntcleo pulposo estd envuelto
por una estructura de contencion, el anillo fibroso. Esta
estructura funcional formada por el NP envuelto por
el anillo fibroso, es avascular desde su origen lo que
supone que el disco intervertebral se constituye como
un “nicho inmune privilegiado”, es decir que cuando
este tejido entre en contacto con el sistema inmune, se
comportara como un cuerpo extrafio desencadenando
una reaccion inflamatoria que contribuira al proceso
degenerativo discal asi como a la produccién de los
sintomas l. Ese fenémeno también explica el porqué
de la eficacia de f&rmacos como los corticoides en el
manejo de los sintomas.

El AF es mas rigido que el NP y se compone funda-
mentalmente de coldgeno tipo I, proteoglicanos agre-
gados y no agregados con un alto contenido hidrico
que llega al 60-80% de su peso. Estructuralmente, el
AF consiste en una serie de entre 15 y 25 anillos o la-
minas concéntricas formados por fibras de colageno
dispuestas oblicuamente entre si. Ademas de lared de
fibras de colageno, hay una red de fibras de elastina que
contribuye a configurar su estructura de contencién.

27



En el AF se distingue una zona interna que contiene
una mayor cantidad de glucosaminoglicanos y esta
mas hidratado que la zona externa que es mas rigida.
La zona interna del AF contiene mas colageno II que
la zona externa que contiene mas colageno I. Se esta-
blece asi una zona de transicion sin cambios bruscos
desde el ntcleo pulposo hasta el anillo fibroso externo,
el mas rigido. Las células presentes en el AF se han ca-
racterizado como fibroblastos alargados, con procesos
citoplasmaticos extendidos, que tienen un origen me-
senquimal. Sin embargo, con el envejecimiento, las cé-
lulas del anillo fibroso se vuelven mas redondeadas y
de naturaleza mas “parecida a los condrocitos”.

El tercer elemento que compone el disco interverte-
bral es la placa terminal cartilaginosa (PT), que es una
delgada capa de cartilago hialino de menos de 1 mm
de espesor que recubren la superficie del cuerpo ver-
tebral, formada por el platillo vertebral, llegando hasta
el reborde 6seo que lo circunda, y es en ella donde se
ancla el disco intervertebral; histolégicamente esta
placa terminal es un cartilago hialino y tejido fibroso
que ademas de contribuir a la contencién del disco, es
la via principal de difusién de oxigeno y nutrientes
para mantener el metabolismo de las células que con-
forman el disco intervertebral y especialmente las cé-
lulas del NP. El platillo vertebral es la estructura de
hueso cortical perforada del cuerpo vertebral que li-
mita la palca cartilaginosa y es donde se inserta el ani-
llo fibroso. Al tratarse de la zona de intercambio
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metabdlico del disco intervertebral, se ha considerado
que su alteracion puede ocasionar un deterioro de la
difusién de oxigeno y nutrientes, convirtiéndose en
uno de los mecanismos principales e iniciadores del
deterioro del disco intervertebral. No en vano al ser el
disco intervertebral una estructura avascular, la dis-
minucién de los procesos de difusion de oxigeno y nu-
trientes empeoran el ambiente, especialmente del
nucleo, con incremento de la hipoxemia y de la acido-
sis, lo que dificulta la supervivencia celular.

En conjunto, el disco intervertebral es una estruc-
tura biol6gica disefiada para permitir la absorcion y
transmision de cargas, asi como para proporcionar
cierta movilidad al segmento vertebral correspon-
diente. Su correcto funcionamiento depende de la in-
tegridad de su fragil estructura. Esta idea permite
entender que el fracaso del disco intervertebral pueda
provenir a través de diversos mecanismos y origenes,
imbricados entre si y con una interdependencia nota-
ble, no siendo posible achacar a un solo fenémeno la
degeneracién discal. A su vez, cuando pensemos en
las posibles opciones terapéuticas “bioldgicas” es ne-
cesario partir de la idea de que esas terapias deben de
dirigirse a varios factores etiol6gicos, ya sean celulares,
mecdanicos, nutricionales, inmunes, etc.
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BIOMECANICA DEL DISCO
INTERVERTEBRAL

El disco intervertebral conformado por esas tres es-
tructuras principales, ntcleo, anillo y placa terminal,
participa decisivamente en la absorcién y transmision
de cargas y en la movilidad de la columna vertebral
durante las actividades de la vida diaria. De una ma-
nera simple podemos considerar al disco interverte-
bral como una estructura viscoeléstica, anisétropa y no
homogénea. En un disco sano, la presion intradiscal es
proporcional a la carga recibida por la estructura dis-
cal. Cuanto mas rapidamente se ejerce la carga o la ten-
sién, antes se incrementa la rigidez del disco ['%, la
adopcion de esta rigidez permite la absorcion de las
cargas sin sufrir dafio. Las cargas y tensiones que el
disco recibe, ademaés del impacto mecanico que oca-
sionan, también ejercen un efecto biolégico, en cuanto
que las células discales tienen mecanoreceptores que
hacen que las cargas y tensiones ejercen efectos biol6-
gicos 112, Por tanto, debemos de tener presente que
las cargas y tensiones no solo actuaran desde un punto
de vista puramente mecanico, sino que intervienen en
la propia homeostasis del disco. Asi pueden favorecer
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la nutricién del disco y estimular la produccién de ma-
triz extracelular como también ocasionar fisuras y al-
teraciones estructurales que contribuyen a la aparicion
del proceso degenerativo.

Se ha postulado la existencia de cuatro tipos basicos
de fuerzas que acttian sobre la estructura discal: las
fuerzas de tensién, de compresion, de torsion y de ci-
zallamiento. Se ha considerado que el modo de ejercer
la fuerza, por ejemplo, la vibracion, puede también ser
relevante.

Cuando la carga aplicada a la estructura discal su-
pera su resistencia aparecen diversas alteraciones,
como las fisuraciones o laminaciones del anillo, las le-
siones del platillo vertebral o la propia ruptura de la
estructura discal. A su vez, la resistencia mecénica se
ve condicionada por otros factores; asi por ejemplo,
con el envejecimiento el disco pierde elasticidad al des-
hidratarse, pierde resistencia y se expone a la aparicion
de fisuraciones del anillo que a su vez retroalimenta el
proceso 1. Esto es debido a que cuando el NP pierde
sus propiedades mecénicas (pérdida de la matriz ex-
tracelular, deshidratacién et), las cargas deben de ser
absorbidas directamente por el anillo fibroso, que ha
perdido la rigidez y la tensién y por tanto se vuelve
fragil, fisurdndose o desestructurandose, al igual que
ocurre en la cubierta de un neumaético deshinchado
cuando sigue circulando. Es decir, no es posible sepa-
rar el fendmeno propiamente mecanico del hecho bio-
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l6gico. Cada uno ejerce una influencia decisiva en el
otro. Esto supone que a la hora de proponer tratamien-
tos “reparadores” para la discopatia degenerativa, qui-
zés la via “biologica” aislada no sea suficiente para
alcanzar un buen resultado, al menos en estadios
avanzados donde la resistencia mecénica del disco se

ha perdido.
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METABOLISMO DEL DISCO
INTERVERTEBRAL

El aporte nutricional a las células de la region del
nucleo pulposo se produce, como hemos sefialado, por
difusién a través de las placas cartilaginosas en la
unioén disco cuerpo vertebral, dado que el disco es una
estructura avascular 1.

Las células del NP que son extremadamente sensi-
bles a la falta de glucosa y a la acumulacién de lactato,
estan situadas en un ambiente propenso a la hipoxe-
mia y la acidosis. Las originales células notocordales
son gradualmente reemplazadas por células llamadas
condrocitos-Like, que son diferentes en lo que respecta
a sus requerimientos nutricionales y en la respuesta a
la deprivacion nutricional . El aporte nutricional del
ndcleo se va a ver comprometido por un lado por el
envejecimiento al osificarse y esclerosarse la placa ter-
minal [l disminuyendo asi la difusién de oxigeno y
resto de nutrientes y, a su vez, limitando la eliminacién
de moléculas provenientes del catabolismo celular. Por
lo tanto, cualquier situaciéon que provoque cambios
mecanicos o alteraciones en la difusién de sustancias,
puede interferir en el metabolismo o en el ya precario
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aporte de nutrientes, situacion que compromete la su-
pervivencia celular de las células del ntcleo y, por
tanto, también la produccién de matriz extracelular,
favoreciendo la aparicion del proceso degenerativo
discal. Esto ocurre fundamentalmente por la alteracion
dela PT que se va a ir deteriorando en sus propiedades
de difusion desde edades tempranas !, considerando
algunos autores que aqui se encuentran los fenémenos
iniciales de la degeneracion discal.

En el disco intervertebral sano, la placa terminal es
la ruta principal a través de la cual los nutrientes esen-
ciales se difunden desde la microcirculacion periférica
hasta el NP. Se sabe que las alteraciones estructurales
de la PT interfieren de forma muy negativa en la nu-
tricién celular, induciendo un ambiente hipdxico, la
producciéon de lactato (acidosis) y secundariamente
la degradacion de la matriz extracelular, y, alalarga, la
apoptosis celular.

La fuerte asociacion entre el dafio 6seo de la placa
terminal y el dolor lumbar se ha demostrado en estu-
dios poblacionales. La resonancia magnética puede re-
velar cambios en la intensidad de la sefial en los
llamados cambios de Modic en el hueso adyacente a
la placa terminal ¥ Por lo tanto, el deterioro de la
placa terminal causa un disbalance metabdlico con
predominio del metabolismo catabélico que ademas
estimula la produccion de factores y moléculas proin-
flamatorios, que favorecen el dafo en la matriz extra-
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celular inducido por estos factores asi como el fracaso
en los intentos de autoreparacion del disco.

Centrandonos en la matriz extracelular, la cual
juega un papel esencial en la funcionalidad mecénica
del disco intervertebral, sus dos componentes princi-
pales, son vitales para su integridad: la red de cola-
geno tipo [y tipo II que proporciona resistencia a la
traccion, y los proteoglicanos que mantienen su capa-
cidad de retencion hidrica, especialmente el agrecano.
Sin embargo, la disregulaciéon metabolica de las células
del NP da como resultado la reducciéon de su capaci-
dad para sintetizar estos componentes, secretando
cada vez més moléculas (inflamatorias) degradantes
de la matriz como las metaloproteinasas de matriz
(MMP) y desintegrinas y otras moléculas catabolicas
como la trombospondina (ADAMTS). En consecuen-
cia, esta disregulacion combinada con la degradacion
de los proteoglicanos, conduce a una disminucion de
la capacidad de retencién hidrica del tejido discal y, fi-
nalmente, a su colapso estructural. Aunque los proce-
sos degenerativos surgen por primera vez en el ntcleo,
maés tarde implican al anillo fibroso y finalmente se
pierde el limite definido entre ambas estructuras. La
degradacion de la matriz se ve agravada por la pér-
dida de células, la cual puede ser causada por la
muerte celular programada (apoptosis) y habitual-
mente acompafiada de senescencia celular, con facto-
res subyacentes como el estrés mecanico que induce o
favorece esos cambios. Es sabido que las células del
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ndcleo durante su degeneracion, liberan una serie de
citoquinas proinflamatorias y a su vez estas son una
de las causas del dolor discogénico, siendo el factor de
necrosis tumoral (TNF), y las interleucinas (IL -1, IL-6
e IL-17 las mas habituales. Se ha demostrado que estas
citocinas promueven la degradacion de la matriz y ac-
tivan una respuesta inmune del huésped, lo que even-
tualmente conduce a la infiltraciéon de células y
moléculas relacionadas con la inmunidad, neovascu-
larizacion y aparicion de fibras nerviosas. Esto altimo
es particularmente relevante porque la infiltracion ner-
viosa es la fuente del dolor asociado con la degenera-
cién discal '8,
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EL DETERIORO DEL DISCO INTERVERTEBRAL
Y SUS CONSECUENCIAS

Como ya he dejado entrever, la alteracion discal no
obedece a un tinico mecanismo lesional. Dejando de
lado las patologias traumaticas, tumorales etc, la dis-
copatia degenerativa es el producto de un conjunto de
acontecimientos fisiopatolégicos en los que convergen
una serie de factores de riesgo y de factores desenca-
denantes propiamente dichos, que convergen en un
proceso muy complejo y multifactorial, no totalmente
aclarado ™1,

Esos factores, todos ellos interrelacionados entre si,
ocasionan la degradacion de la matriz extracelular, la
inflamacién y la pérdida celular (apoptosis) como fe-
némenos fisiopatoldgicos basicos. La alteracion y pér-
dida de la matriz conlleva la pérdida de la hidratacion
caracteristica del disco intervertebral. Esta deshidrata-
cion supone la pérdida de la resistencia mecénica del
disco; ahora las cargas y tensiones se ejerceran directa-
mente sobre el anillo fibroso, ocasionando una altera-
cién estructural con fisuraciones cuando no verdaderas
roturas del anillo fibroso. En esta situacion se concreta
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un fenémeno inflamatorio que progresivamente avan-
za en el disco desestructurandolo 2% 2!, En conjunto,
este proceso degenerativo en el que intervienen como
hemos sefialado procesos nutricionales y metabdlicos,
factores mecdanicos, factores celulares (senescencia),
factores inmunes, factores genéticos etc. es un proceso
irreversible que esta en la base de una serie de patolo-
gias muy prevalentes. A modo de resumen debemos
considerar los siguientes factores:

Factores genéticos

Desde hace afios es conocida la existencia de fac-
tores genéticos o hereditarios determinantes en la
degeneracion discal. Estudios sobre poblaciones de ge-
melos mostraron la existencia de un factor genético
predisponente en la apariciéon del proceso degenera-
tivo discal, que postergaba otros factores etiologicos,
como los ambientales a favor de una base hereditaria
en el proceso degenerativo discal . Los factores ge-
néticos parecen jugar un papel relevante en la degene-
racion del disco intervertebral, considerdndose que su
implicacion es superior a factores ambientales como la
actividad laboral, deportiva etc. %I, Si bien no se ha es-
tablecido un patrén hereditario definido, es conocida
la agregacion familiar y como hasta mas del 70% del
riesgo de padecer este problema esta relacionado con
una predisposicién genética. Los estudios han mostra-
do posibles asociaciones con multiples polimorfismos
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genéticos como 15q26.1(ACAN), 1p21.1(COL11A1),
1p34.2(COL9A2), 15q26.3(IGF1R), 2q12.2 (IL1A),
16q12.2(MMP2), 20q12.12(MMP9), 6q27(THBS2),
9q22.31 (ASPN), 10p12.31 (SKT), 20q11.2 (GDF5) y
20q13.12 (MMP9), 12q13.11(VDR) *.. Estos genes estan
relacionados con la produccién de colageno, agrecano
y moléculas relacionadas con la degradacion de la ma-
triz extracelular entre otros aspectos. Ademas de estos
factores genéticos se estdn investigando e identifi-
cando la implicacion de ciertos MicroRNAs en la de-
generacion discal. Un reciente estudio [*! revel6 que
algunos ejes especificos de mARN no codificantes y
ceRNA, eran vitales durante el desarrollo del proceso
degenerativo discal, y podran proporcionar biomarca-
dores para el diagndstico y a partir de los mismos es-
tablecer nuevas estrategias terapéuticas.

La informacién disponible establece con claridad
que los factores genéticos tienen un papel primordial
en la aparicién y desarrollo de la discopatia degenera-
tiva intervertebral.

Factores mecanicos

La implicacion de factores mecanicos en la degene-
racion discal ha sido considerada en la mayoria de los
estudios. Esta idea se sustentaba inicialmente en ha-
llazgos epidemiolégicos que mostraban cémo algunas
actividades profesionales se asociaban a una mayor
incidencia de discopatia degenerativa. Ademas, los
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discos que mas frecuentemente se ven afectados son
los discos mas caudales, y por tanto sometidos a ma-
yores cargas.

Los efectos de las cargas en el proceso degenerativo
pueden actuar a través de varios mecanismos. Es evi-
dente que la estructura discal esta concebida para la
absorcién y transmisiéon de cargas y parece que el
disco tolera mejor las fuerzas de tensiéon que las de
compresion, siendo la vibracion y el cizallamiento (tor-
sion con flexion) las peor toleradas *l. Las cargas ex-
cesivas o inadecuadas, pueden contribuir al deterioro
de la placa terminal y, por tanto, a contribuir al disba-
lance metabolico, caracteristico del proceso degenera-
tivo. Cuando se lesionan las plataformas cartilaginosas
ocurre una rapida despresurizaciéon del NP y la pre-
sion soportada por el AF aumenta simultdneamente,
sobre todo, en las regiones posterior y lateral, lo que
puede acabar generando fisuras concéntricas en el
borde externo del anillo. Ademas del dafio directo pro-
vocado por la sobrecarga, la alteracién del cartilago de-
sencadena una reacciéon inflamatoria mediada por
IL-1, que contribuye al desarrollo del proceso degene-
rativo. Por otro lado, también aumenta la expresion de
genes asociados con la senescencia celular, acelerando
asi el envejecimiento del disco *!. Ya hemos sefialado
como las propias cargas ejercen un efecto biolégico
sobre las células. Cuando esas son excesivas o inade-
cuadas pueden contribuir a ocasionar un disbalance
metabdlico. De hecho, se ha propuesto la existencia de
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un circulo vicioso en el que intervienen, factores bio-
mecanicos, celulares y la degradacién de la matriz
para explicar el fenémeno degenerativo. Es conocido
como las células del ntcleo varian la producciéon de
matriz extracelular o de inhibidores de moléculas ca-
tabdlicas en funcion de la carga. Asi se postula que las
cargas pueden inducir efectos anabdlicos, catabélicos
e inflamatorios. Cuando estas cargas son inadecuadas
pueden contribuir a la alteracién de la homeostasis in-
tradiscal.

Una vez establecido el proceso degenerativo, las
cargas van a favorecer el desarrollo del mismo al ac-
tuar sobre una estructura incapaz de absorber dichas
cargas sin sufrir lesion.

Obesidad e inflamacion

En todos los estudios sobre la degeneracion discal,
especialmente si consideramos los cuadros sintomati-
cos, se ha mostrado la existencia de una relacién entre
la obesidad o el sobrepeso con un mayor riesgo de pa-
decer ese tipo de problemas. Asi también, es conocido
como los pacientes con enfermedades metabdlicas
como la diabetes son més susceptibles a desarrollar pa-
tologia discal 1.

La obesidad influye en la degeneracion del disco
intervertebral, a través de dos vias al menos. Por un
lado, la sobrecarga mecanica a la que somete el disco
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es un factor relevante. Ademas, actualmente sabemos
que la obesidad induce un estado proinflamatorio que
se denomina como inflamacion cronica de bajo grado y
que tendria una influencia decisiva en procesos tan
prevalentes como la artrosis o la degeneracion discal
%81 Este estado inflamatorio ocasionaria o facilitaria la
alteracion del metabolismo celular y la degradacion de
la matriz extracelular, lo que contribuye a la degene-
racion de los discos intervertebrales .. Ese estado in-
flamatorio de bajo grado estd mediado por diversas
sustancias proinflamatorias como las adipokinas y ci-
toquinas. Entre ellas estan las leptinas, adiponectina,
visfatina, etc. Asi, de una manera esquematica, el ex-
ceso de tejido graso supondria una disfuncién de los
adipocitos con un incremento de la leptina que favo-
rece la concurrencia de moléculas inflamatorias como
las interleucinas (IL6, TNF etc.), ambas leptinas y cito-
quinas inducen el incremento de moléculas catabodlicas
como MMPs, ADAMTS etc. que a su vez inducen
apoptosis celular y degradacion de la matriz extrace-
lular.

Autoinmunidad y degeneracién discal

Como ya sabemos, el disco intervertebral, en con-
creto el NP, es un nicho inmune privilegiado dada su
condicion de estructura avascular 1. De hecho, es el
6rgano mas voluminoso que ostenta esta caracteristica.
Otros nichos inmunes son el ojo, el cerebro o el tes-
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ticulo. Esta peculiaridad implica la existencia de una
barrera que impide la llegada del sistema inmune al
NP, de igual manera que lo hace la barrera hematoen-
cefalica. Ademas de esta barrera, constituida por la in-
tegridad del anillo fibroso, este nicho inmune se
complementa con la existencia de varios factores y mo-
léculas que limitan la respuesta inmunolégica. Entre
ellas estd la via del FasLigando (FasL), molécula que
inhibe la proliferaciéon vascular y la llegada de células
del sistema inmune, contribuyendo a mantener la es-
tructura de nicho inmune privilegiado al disco inter-
vertebral Y. Ademads, se ha sefalado la existencia de
otros factores solubles derivados de las células del na-
cleo que también ejercerian un papel similar. Cuando
la estructura discal se altera, con fisuraciones y roturas
del anillo, se pierde esa “barrera” y se desencadena una
repuesta inflamatoria que agrava el proceso degenera-
tivo y es causa de dolor. De algtin modo este fenémeno
justificaria el empleo de agentes inmunosupresores
para el tratamiento del dolor ciatico, como el infliximab
y otros Bl

Infeccion

Desde la identificaciéon de gérmenes patogenos en
muestras de discos patolégicos, diversos estudios han
abordado el andlisis de la posible participacion de un
agente infeccioso en el proceso degenerativo discal. El
patégeno que mas se ha relacionado es el Propionibac-
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terium acnés, bacteria que se encuentra en piel, foliculo
piloso y glandulas sebédceas. Aunque actualmente no
es considerado como un factor primordial en la dege-
neracion discal ¥, alguna reciente revision ha anali-
zado nuevamente la informacién existente sobre el
tema y pone de manifiesto la posibilidad de que exis-
tan errores a la hora de utilizar los métodos de detec-
ci6én de los microorganismos®¥l, que como otros autores
han sefialado, la presencia de esos gérmenes estaria en
relacion con contaminacion P4, Aunque el conoci-
miento actual no permite establecer una implicacion
de gérmenes patogenos en la degeneracion discal es
un aspecto que no debe de echarse en el olvido.

Envejecimiento y senescencia celular

El envejecimiento es un proceso natural en el cual se
van acumulando con el tiempo dafios metabélicos y ce-
lulares. En el caso del disco intervertebral este proceso
parece comenzar durante la segunda década de la vida,
antes de lo que ocurre en otros 6rganos. En la base de
este proceso de envejecimiento parece estar la pérdida
celular en el NP, y las consecuencias que este fenémeno
ocasiona, como disminucion de la matriz, disregulacion
metabdlica, inflamacion etc. En esa pérdida celular in-
tervendrian los factores genéticos, las alteraciones de la
difusion de nutrientes al disco y la dificultad en la eli-
minacion de los desechos, entre otras causas.
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Entre los factores celulares que contribuyen a la de-
generacion discal estd la senescencia celular que su-
pone la detencion del ciclo celular de manera
irreversible . Ademas de perder su capacidad repli-
cativa, estas células secretan citocinas, proteasas degra-
dantes de la matriz, contribuyendo a establecer un
ambiente proinflamatorio y catabdlico P¢.. Este feno-
meno denominado como fenotipo secretorio ligado a
senescencia, que establece un microambiente proin-
flamatorio, se ha relacionado con diversas patologias
ligadas a la edad 7. Estas células alteradas se han iden-
tificado en el NPy en el AF de discos degenerados y su
nimero se ha correlacionado con los grados de dege-
neracion radioldgica. En el origen de este fenémeno de
senescencia celular estan implicados el acortamiento de
los telomeros, el dano en el DNA, el estrés oxidativo o
las cargas entre otros . Aunque los mecanismos por
los que la senescencia celular estd implicada en la de-
generacion discal no estan totalmente aclarados, lo que
hasta ahora sabemos abre una puerta a nuevos plan-
teamientos terapéuticos basados en la inhibicién o el
retaso de ese proceso de senescencia celular.

Entre los fenémenos celulares que se han relacio-
nado con el deterioro discal, debo de sefialar que nues-
tro grupo de investigacion describi6é por primera vez
la existencia de células progenitoras, células madre, en
el NP de discos intervertebrales humanos degenerados
y, que estas células madre eran defectivas, relacio-
nando esta alteracién con una de las vias metabdlicas
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mas conocidas, la via del Wint. ) Este trabajo asienta
la idea de que el disco intervertebral no es capaz de
autorepararse y alentaba la posibilidad de tratar esa
patologia mediante la inyeccion de células madre o de
sus componentes, como el contenido de sus exosomas,
y abria el camino sobre el papel de esas células proge-
nitoras en la patologia discal y su tratamiento 1.

Tabaco

Diversos trabajos han relacionado el habito tabaquico
con el desarrollo de la discopatia degenerativa. Se ha se-
falado que excluyendo los factores més conocidos
como el tipo de trabajo, la obesidad, factores genéticos
etc. el consumo de tabaco es un factor de riesgo para la
degeneracion discal #!l. Por un lado, tendria un efecto
perjudicial sobre el metabolismo intradiscal al favorecer
la hipoxia, pero ademads la propia nicotina ejerceria un
efecto negativo en el metabolismo celular mermando la
produccién de matriz extracelular. Las pruebas de esta
relacién estan hoy dia bien establecidas.
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CUADROS CLINICOS PRINCIPALES
DERIVADOS DE LA DEGENERACION
DEL DISCO INTERVERTEBRAL

Los cuatro principales escenarios clinicos que la pa-
tologia discal ocasiona son:

Discopatia degenerativa

Esta entidad clinica extraordinariamente frecuente
es la expresion del deterioro discal, se caracteriza por
la pérdida de la hidratacion del disco que en el estudio
mediante RMN se muestra como un disco negro (des-
hidratado), en ocasiones con protrusion del mismo.
Supone la pérdida celular del nticleo y la consiguiente
disminucion de la matriz extracelular. Ha perdido por
tanto su capacidad de absorcion y transmision de car-
gas. Es el momento del inicio de las fisuraciones del
anillo y toda la cascada degenerativa ya irreversible.
Clinicamente los pacientes manifiestan dolor mecéanico
axial con ausencia de clinica neuroldgica. El dolor se
agrava en bipedestaciéon mantenida o con la realiza-
cién de esfuerzos de carga, especialmente si van acom-
panados de torsién junto al movimiento de flexiéon. Su
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manejo se basa fundamentalmente en medidas no qui-
rargicas.

La hernia discal

A través de una de esas fisuras del AF, a las que ya
hemos aludido, se produce la migracién del ntcleo
pulposo. Esto da lugar al establecimiento de un pro-
ceso inflamatorio que agrava el proceso degenerativo,
la pérdida de las facultades mecanicas ya son mayores
y se establece la ruptura del disco como tal. A lo sefa-
lado para la discopatia degenerativa se une la sinto-
matologia derivada de la irritacion radicular, ya sea a
nivel lumbar, cervical o dorsal. El compromiso radicu-
lar se puede manifestar como dolor, parestesias y di-
ferentes grados deficitarios tanto motores como
sensitivos. Junto con los sintomas, destacan la presen-
cia de signos de tensién radicular como los conocidos
signos de Lassegue y sus variantes. Su manejo com-
prende el tratamiento no quirdrgico y también la ciru-
gia, en funcién de la sintomatologia y el posible dafio
neuroldgico existente.

Estenosis de canal y mielopatia cervical

La pérdida de la altura discal y sus resistencias me-
canicas hacen que el disco protruya en el canal dismi-
nuyendo su calibre; ademas el deterioro discal induce
un intento de reparacién con hipertrofia de facetas ar-
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ticulares y del ligamento amarillo, que ademas se
pliega empeorando la disminucién del diametro del
canal. Clinicamente los pacientes refieren dolor axial y
un sindrome de claudicacién neurogénica en el seg-
mento lumbar. Cuando esto ocurre en el raquis cervical
tendremos la denominada “mielopatia” cervical que
traduce la compresion del cordon medular con el esta-
blecimiento de una lesion estructural en la misma que
denominamos mielopatia y que se traduce por dolor y
alteraciones neuroldgicas en forma de torpeza en ex-
tremidades superiores y alteraciones de la marcha. Es
una entidad grave, con frecuencia diagnosticada ya con
una lesion establecida, y donde, a pesar del tratamiento
quirargico, el prondstico no es siempre bueno.

Inestabilidad: espondilolistesis degenerativa

La desestructuracién discal ocasiona inestabilidad del
segmento vertebral al perder la capacidad mecanica
del disco. Clinicamente causa dolor axial mecanico y
dolor radicular ocasional. Con frecuencia se asocia a
una estenosis de canal. Radiol6gicamente se muestra
como una listesis o movilidad anormal en el segmento
vertebral. Suele requerir estabilizacién quirtrgica.

Sindrome de cauda equina

Esta, a Dios gracias, es una entidad clinica muy
poco frecuente pero muy grave. Su forma més habitual
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es la de una hernia discal masiva que comprime y le-
siona las raices de la cauda equina y que se manifiesta
con dolor lumbar, dolor irradiado, alteraciéon sensitiva
en “silla de montar” y diversos grados de disfuncion
esfinteriana y sexual. Requiere un tratamiento quirtr-
gico urgente para mejorar su pronostico.
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MEDIOS PARA EL DIAGNOSTICO
DE LA DISCOPATIA INTERVERTEBRAL

Como ocurre en otras patologias, la sintomatologia
clinica junto con los hallazgos exploratorios son las he-
rramientas basicas y principales para establecer el
diagnostico de la patologia discal. Desde un punto de
vista clinico y dado el gran namero de pacientes que
presentan cuadros de dolor vertebral es necesario es-
tablecer una sospecha clinica que nos permita identi-
ficar los casos en los que subyace una patologia grave,
como el tumor o la infecciéon. Las denominadas “ban-
deras rojas” *#junto con la experiencia y un buen olfa-
to clinico, pueden facilitar ese proceso de investigacion
clinica. De las banderas rojas son especialmente rele-
vantes los antecedentes oncoldgicos o los sintomas y
signos de afectacion neurolégica, asi como el dolor in-
flamatorio y en general las manifestaciones y signos
que delaten una afectacion del estado general. Con res-
pecto a los métodos diagnésticos, los mds relevantes
por su eficiencia son la radiologia simple y la resonan-
cia magnética nuclear (RMN). Esta tltima es a dia de
hoy imprescindible en la valoracién de un paciente con
patologia discal establecida **l. La RMN nos muestra
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el grado de hidratacién discal, su estructura, las rup-
turas iniciales del anillo fibroso. Disponemos de se-
cuencias en RMN y especialmente lo que conocemos
como estudios dindmicos, que nos permiten obtener
informacién sobre aspectos como la cantidad de ma-
triz extracelular, el Ph o la difusion a través de la placa
terminal. Estos hallazgos aportan informacién muy
real de la situacion del disco intervertebral, que nos
permiten tomar decisiones sobre el tratamiento de la
patologia discal.
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TRATAMIENTO DE LA PATOLOGIA
DEL DISCO INTERVERTEBRAL

El tratar de explicar la pléyade de opciones terapéu-
ticas de la patologia discal es una labor inalcanzable,
pero téngase por dicho que se han ensayado todo tipo
de opciones, desde las mas ingeniosas como la mesa de
inversion que aspira de alguna manera a evitar la
accion de la gravedad, hasta los més sofisticados como
la cirugia minimamente invasiva. Diversos trabajos han
tratado de ordenar esto [*4].

Es necesario que haga notar aqui que la patologia
discal, se presta dadas sus caracteristicas al floreci-
miento de charlatanes y embaucadores que aprove-
chan el dolor y la discapacidad que origina el deterioro
discal para su beneficio mas que para el bien del pa-
ciente.

Si escarbamos un poco en el conocimiento dispo-
nible, el factor determinante al igual que en otras pa-
tologias, lo relevante, lo prioritario, es establecer la
indicacioén correcta. En la galardonada pelicula EI afio
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que vivimos peligrosamente', la para mi, actriz protago-
nista hace de manera repetida la pregunta fundamen-
tal...” Qué debemos hacer”. Si en la ficcién no era facil
contestar a esa pregunta, en la realidad clinica tam-
poco lo es. Pero la sola formulacién de la misma nos
sittia en el inicio del camino correcto. La primera cues-
tion por tanto es esta: ;En qué casos el mal llamado tra-
tamiento conservador va a solucionar el problema,
fundamentalmente el dolor del paciente?. O si se pre-
fiere ; Cuando o en qué casos el tratamiento quirtrgico
es necesario? A dia de hoy no es facil responder cate-
goricamente a esas preguntas. Para ir desbrozando el
camino, si que podemos establecer en qué casos la es-
trategia quirdrgica parece asentada y es recomendable.
Estos casos se corresponden con la existencia de ha-
llazgos que muestran un compromiso neurolégico, y
concretamente el déficit motor. El paradigma de estos
cuadros seria el sindrome de “cauda equina”, afortu-
nadamente raro pero muy grave. También podemos
estar de acuerdo con el tratamiento quirtargico de los
pacientes con cuadros hiperalgicos de dificil control.
En el resto de los casos donde la sintomatologia fun-
damental es el dolor, no existe compromiso neurolé-

W El afio que vivimos peligrosamente. 1982. M.G.M. Oscar a la
mejor actriz de reparto Linda Hunt, Director: Peter Weir. Reparto:
Mel Gibson, Sigourney Weaber.
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gico ni se teme que aparezca, el tratamiento no quirtr-
gico debe de ser siempre la primera opcion. El manejo
escalonado y proporcionado de los analgésicos, antin-
flamatorios es una opcién terapéutica refrendada por
la bibliografia cientifica. No podemos dejar de sefialar
aqui el trabajo de las unidades de dolor, que ademas
de adaptar la farmacologia, disponen de procedimien-
tos mas o menos invasivos como los bloqueos, radio-
frecuencia etc; que tienen un papel relevante en esos
casos. Otras alternativas terapéuticas admitidas por el
conocimiento cientifico actual son la fisioterapia, la ac-
tividad fisica controlada o la acupuntura. Todas ellas
en manos de mentes sensatas y honestas.

Ademas del manejo no quirtargico como tal, se han
propuesto y utilizado diversas técnicas invasivas, pero
no quirdrgicas en un sentido ortodoxo *°l. Entre ellas
las mas empleadas han sido las inyecciones de sustan-
cias como la quimiopapaina. Otras que se han utiliza-
do con escaso éxito ha sido la ablacién discal mediante
radiofrecuencia o vaporizacion térmica (IDET) 46,
Estas técnicas han tenido escasa repercusion y el cono-
cimiento cientifico no les ofrece un gran respaldo.

Entiendan que como cirujano haga una referencia
un poco mas extensa a las diversas técnicas de trata-
miento quirtrgico de la patologia discal. Desde un pun-
to de vista conceptual, podemos sehalar que dichos
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tratamientos quirtrgicos tienen como objetivos basicos
para aliviar la situacién clinica del paciente:

* La liberacion y el desahogo de las estructuras

neurales, ya sean raices o el saco dural.

¢ [a eliminacion de la inestabilidad.

e [.a correccion de la deformidad.

Estos conceptos basicos se han llevado a la practica

y se trasladan mediante varias técnicas quirtargicas
que brevemente comentaré:
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* La discectomia simple fue como ya se comento la

primera técnica utilizada en la patologia del
disco. Sus resultados son reproducibles y los
cambios introducidos en el momento actual
sobre la técnica original es la realizacién de la
misma mediante una minima incisién. No pode-
mos dejar de tener presente que la discectomia
supone la eliminacién del fragmento discal her-
niado. Es decir, es un proceso de reseccién y no
de reconstruccién como ocurre en la patologia de
la cadera, por ejemplo. Dicho de otro modo, con
la discectomia podremos eliminar la irritaciéon
ocasionada sobre la raiz nerviosa, pero el disco
intervertebral no recuperaré su estructura y fun-
cion. Hoy dia la microdiscectomia es junto con la
discectomia endoscépica los modos maés utiliza-
dos de realizarla. Disponemos de bibliografia



cientifica que parce indicar que los resultados de
la discectomia se asemejan a los obtenidos me-
diante el tratamiento no quirtargico después de
un afio de seguimiento, pero los pacientes refie-
ren que los que fueron sometidos a cirugia estu-
vieron mejor durante ese periodo 7.

Las denominadas descompresiones que implican
casi siempre una laminectomia més o menos am-
plia han demostrado su eficacia en el manejo de
los casos de estenosis sintomaticas del canal. Se
discute actualmente, si realizar una fusién junta-
mente a la descompresion es necesario o no. A
dia de hoy parece existir cierto consenso en cuan-
to a realizar una descompresioén aislada en los
casos donde no exista una inestabilidad o esta no
sea ocasionada por el propio acto quirtargico des-
compresivo.

La fusion o artrodesis vertebral, es posiblemente uno
de los procedimientos mas utilizados. Su objetivo
es la eliminacién de la movilidad del segmento
vertebral lesionado. Inicialmente se concretaba en
el uso de injerto 6seos sobre el aspecto posterior
de las vértebras, sobre el arco posterior. Con pos-
terioridad se perfecciono este sistema evitando co-
locar injerto sobre las ldminas, colocandolo sobre
las apdfisis transversas. Con frecuencia este proce-
dimiento requeria de inmovilizaciones muy pro-
longadas lo que suponia un grave inconveniente.
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La solucién vino de la mano de la osteosintesis
vertebral, inicialmente con ganchos y posterior-
mente y hasta la actualidad mediante tornillos pe-
diculares. Su empleo incremento la tasa de fusiéon
como nos demostré Zdeblick *ly mejoré los resul-
tados. Esta técnica bésica se complet6 con la intro-
duccién de técnicas de fusion que alcanzaban al
mismo tiempo el arco posterior y el espacio inter-
vertebral. Son las denominadas fusiones circunfe-
renciales. Una alternativa ha sido la fusion
anterior aislada que se presta en los casos de de-
formidad, reoperacion etc. La fusiéon espinal si
bien ha experimentado mejoras en cuanto a los sis-
temas de osteosintesis, en lo relativo a los aspectos
mas bioldgicos del procedimiento como el injerto
no han variado ostensiblemente. En este sentido
nuestro grupo puso en marcha y realiz6 el primer
ensayo clinico en el mundo de fusion espinal uti-
lizando células madre autélogas que eran trans-
portadas en un “carrier” de fosfato célcico .
Hemos descrito los buenos resultados de esa es-
trategia, que ademds permite plantear el uso de
células como adyuvante en los procesos de fusion.
Los pacientes incluidos en este ensayo se han se-
guido durante 10 afios, sin presentar complicacio-
nes relacionadas con el uso de la terapia celular y
demostrando una tasa de fusién superior al ma-
nejo convencional .. También permitanme hacer
referencia a otro trabajo de nuestro grupo que



realiz6 lo que se ha venido en denominar como
“biologizacion” de implantes, al demostrar como
las células madre crecian, proliferaban y mante-
nian sus caracteristicas tras su cultivo sobre un
sustrato metdlico, los implantes, que habitual-
mente utilizamos en la clinica. ®" En términos ge-
nerales la fusion vertebral es un proceso bastante
reglado y las innovaciones introducidas en los tl-
timos afios han sido las técnicas minimamente in-
vasivas y el uso de dispositivos e instrumentales
mas eficientes.

Las protesis discales se han utilizado con diverso
éxito. Sus grandes problemas han sido que es ne-
cesario una seleccion muy detallada de los pa-
cientes, ya que por ejemplo si existe un deterioro
de las facetas, lo que es muy habitual, es fre-
cuente que el dolor persista. 2 Quizas es en el
segmento cervical donde las proétesis discales han
demostrado una mayor eficacia.

La medicina regenerativa ha despertado un gran in-
terés como herramienta para el tratamiento de la
patologia discal. Si bien en el momento actual, y
teniendo presente la fisiopatologia de la degenera-
cion discal pudiera parecer que la administracion
intradiscal de células o sustancias podria supo-
ner de una u otra manera el tratamiento ideal,
especialmente en los casos iniciales de la dege-
neracion discal, nos enfrentamos a un problema
insoluble a dia de hoy. De manera similar al
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principio de incertidumbre de Heisemberg, la
propia puncién discal (para la infusién de células
o sustancias terapéuticas) induce por si misma
un proceso degenerativo del disco **l. No parece
posible a la vez puncionar el disco y mejorar su
estado. Como ya sefialé, nuestro grupo de in-
vestigacion demostré la existencia de células
progenitoras en el nacleo pulposo del disco de-
generado. Quizas la combinacién de varias mo-
léculas pueda en un futuro contrarrestar el efecto
deletéreo que tiene la puncién del disco.

A dia de hoy podemos afirmar con un respaldo
cientifico bien asentado que, en las fases iniciales de la
degeneracion discal, que en RMN identificamos como
un “disco negro”, no es aconsejable el tratamiento qui-
rargico en cualquiera de sus técnicas y modalidades.
La analgesia, la fisioterapia la escuela de la espalda etc.
deben de ser las opciones contempladas.

En los caos donde nos enfrentamos, como he seiia-
lado, a un cuadro hiperalgico, a una deformidad, a un
compromiso neurolégico o de estabilidad o de ambos,
es el momento de considerar la cirugia como herra-
mienta que se ha demostrado eficaz para tratar esos
casos.

V El principio de incertidumbre de Heisenberg viene a decir
que no es posible saber al mismo tiempo la posicién y el momento
de una particula.
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EPILOGO

Las patologias del disco intervertebral suponen un
reto terapéutico para la comunidad médica y en espe-
cial para los cirujanos que nos dedicamos al oficio de
restafiar los males que acechan a la columna vertebral.
A dia de hoy son una fuente de dolor y discapacidad
con una elevada incidencia y prevalencia. Un namero
muy elevado de pacientes ven limitadas sus activida-
des y deteriorada su calidad de vida como consecuen-
cia del deterioro discal. Parece, como si esa idea segtin
la cual el dolor lumbar es el precio que tenemos que
pagar por mantenernos erguidos tuviera un compo-
nente casi de maldicién biblica. En todo caso, actual-
mente conocemos con bastante detalle alguno de los
mecanismos fisiopatolégicos que conducen al dete-
rioro discal, y es de esperar que este conocimiento abra
las puertas a estrategias de prevencién y tratamiento
mas eficaces que los actuales. También las herramien-
tas de diagnostico nos permiten diferenciar los dife-
rentes cuadros evolutivos y tienen especial relevancia
al permitir establecer una relacion entre los hallazgos
objetivados en las herramientas de imagen y los me-
canismos fisiopatolégicos. En conjunto, no tardando
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dispondremos de las claves para elegir qué tipo de tra-
tamiento es el més eficaz y esto no es poco. Quizas pu-
diera yo especular con posibles futuras terapias que
eliminen esta patologia tan prevalente, pero créanme
que parce que deberemos seguir avanzando en el con-
trol de factores predisponentes como la obesidad, el
tabaquismo o algunas actividades fisicas y laborales.
Deberemos seguir avanzando también en la estandari-
zacion de los tratamientos disponibles de una manera
mas personalizada, contemplando factores individua-
les, y finalmente aplicando las terapias sustentadas en
la mejor evidencia y que logren el objetivo establecido
con la menor agresividad posible. Estoy convencido
de todo ello.

He dicho.
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Excmo. Sr. Presidente

Excmas. e [lmas. Autoridades

Excmos. e [Imos. Sras. y Sres. Académicos
Senoras y Sefiores.

Al honor de ser designado para contestar al dis-
curso de recepcion de un nuevo académico, se une la
satisfaccion de que el recipiendario es el Prof. Juan
Blanco Blanco, perteneciente a la Seccion de Cirugia
de nuestra Academia y con la denominacion especifica
de Cirugia Ortopédica y Traumatologia (CO y T)

Es también un privilegio presentar al nuevo acadé-
mico y poder exponer algunas reflexiones sobre su es-
pecialidad en relacion con la historia remota de
nuestra universidad y la mas préxima, cuando fue re-
conocida oficialmente en el &mbito docente y asisten-
cial.

Honor, satisfaccion y privilegio, pues, como veran
a continuacioén, hoy ingresa en nuestra Corporacion un
destacado profesional de la medicina universitaria. El
representa de manera brillante la especialidad de C O
y T actualizada en su bagaje técnico-cientifico y en sus
aspectos mas modernos de organizacion y gestion, con-
ducentes a la restitucion de la salud del ser humano
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enfermo en el menor tiempo, con el menor gasto y con
la mayor satisfaccion del mismo.

Dicho objetivo exige una dedicaciéon y un esfuerzo
constantes que rebasan los limites de las disposiciones
laborales y reglamentaciones horarias. Los profesiona-
les implicados en el mundo de la Cirugia y los que co-
nocen de cerca sus trayectorias vitales, saben de las
renuncias y de los momentos de intranquilidad que
implica la responsabilidad de su ejercicio. Hoy, como
lo ha sido en tiempos pasados, y debe seguir siendo en
el futuro, ser cirujano en cualquiera de las especialida-
des, no es comodo y exige un sacrificio y estudio per-
manentes poco compatibles con el “ser humano light”
que tanto propugnan y predican los inconsistentes dis-
cursos y proclamas demagogicas presentes en la socie-
dad actual.

Pues bien, un ejemplo de este moderno y responsa-
ble profesional es el del Prof. Juan Blanco a quien, a
modo de preambulo de su presentacion, recuerdo, ya
hace décadas, médico residente primero y en puestos
de mayor responsabilidad después, como alguien que
estaba siempre en el hospital. De esos encuentros es-
poradicos en la jornada laboral o en horas fuera de la
misma, fui teniendo noticias y conociendo a aquel pro-
fesional casi ubicuo que, ademas, estaba siempre dis-
puesto a implicarse en todo tipo de actividades
asistenciales, docentes e investigadoras. Esta dedica-
cion, a lo largo del tiempo, ha sido merecidamente re-
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conocida con sus puestos de Catedraticode COy T
de nuestra Facultad de Medicina y de Jefe de Servicio
de esta especialidad en el hospital universitario.

Una sintesis apretada de su curriculum es la si-
guiente:

Natural de Zamora (1964), Cursa la licenciatura de
Medicina (1982-1989) en la Universidad de Salamanca

Su carrera asistencial se inicia con un breve ejercicio
como Médico de Atencién Primaria. Después, realiza
el programa MIR de Cirugia Ortopédica y Traumato-
logia en nuestro hospital universitario (1991-1995). En
1997 es ya Facultativo Especialista de Area, y comienza
a dedicarse preferencialmente al estudio de la patolo-
gia vertebral para lo que realiza estancias en centros
nacionales y extranjeros.

El grado de Doctor, con la maxima calificacién, lo
obtiene con un trabajo sobre biomecénica de las pro-
tesis de cadera. Realiza estudios (Diplomas y Masters)
sobre recursos humanos, alta gestién hospitalaria, ges-
tion y planificacién sanitaria y European spine.

Su carrera docente se inicia en 2005 como Profesor
Ayudante Doctor; es Profesor Titular en 2012 y se acre-
dita como Catedratico en 2023. Es Profesor colaborador
en diferentes asignaturas sobre Aparato Locomotor en
Grados de Medicina y Fisioterapia. Es Tutor colabora-
dor en la Federation Medical Student’s Association, y
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Tutor de précticas en alumnos de Grado de Estadis-
tica.

Su formacién médica continuada se realiza me-
diante cursos de experto y estudios sobre ortopedia,
biomateriales, radiologia, gestion clinica, Sea Spine
Academy. (Viena), European Council:Tumor & in-
flammatory Spine.

Ha dirigido 20 Tesis doctorales, destacando las que
han seguido una de las lineas de investigacién mas im-
portantes y novedosas: Hallazgo y caracterizacion de
células “stem” mesenquimales en el nucleo pulposo
del disco intervertebral cervical. Ha dirigido 46 Tesi-
nas de Licenciatura y Trabajos de grado. Ha sido po-
nente y conferenciante en 41 ocasiones. La evaluacion
docente por nuestra Universidad ha sido positiva en
todos los periodos estudiados. Y asi mismo, ha sido ca-
lificado favorablemente por la Agencia de Calidad del
Sistema Universitario de Castilla y Le6n.

Pertenece a las principales Sociedades cientificas de
su especialidad nacionales e internacionales.

En el 4rea de investigacion hay que destacar 14 pro-
yectos de investigacion financiados y ensayos clinicos
cuyas lineas principales han sido: el estudio de células
madre mesenquimales del ntcleo pulposo en terapia
regenerativa del disco intervertebral, asi como en mé-
dula 6sea de cresta iliaca vs cabeza femoral. Ingenieria
tisular para tratamiento de defectos osteoarticulares.
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Células “stem” mesenquimales en discos interverte-
brales no degenerados. Modelos predictivos de la sen-
sibilidad dolorosa en el tratamiento quirtrgico de la
patologia degenerativa del disco intervertebral. Osteo-
artritis de rodilla y terapia celular. Necrosis avascular
de cabeza femoral y tratamiento con células mesenqui-
males autélogas.

Ha publicado 18 libros y capitulos. En total se reco-
gen 130 articulos publicados en revistas indexadas, 83
en revistas internacionales. Las ponencias y comuni-
caciones a congresos suman 183.

Entre otros méritos en el drea de investigacion figu-
ran: organizaciéon de Congresos y reuniones, modera-
cion de mesas redondas, pertenece a comisiones y
comités de evaluacion, revisor y editor de revistas
cientificas, premios de Sociedades y Academias. Y
posee cuatro patentes.

En cuanto al 4rea de la Gestion Clinica, hay que des-
tacar su papel decisivo: como responsable de la pato-
logia vertebral. En la unificacion de los servicios de
Cirugia Ortopédica y Traumatologia existentes en los
antiguos hospitales Clinico y Virgen de la Vega resul-
tando una plantilla de 34 facultativos y 10 residentes.
En la laboriosa organizacién del Servicio en unidades
funcionales con patologias especificas. En conseguir
que la Ortopedia infantil sea unidad de referencia re-
gional. Y ser miembro activo en diversas comisiones
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hospitalarias, comités de evaluacion, grupos de trabajo
y de guias y documentos de consenso.

* k%

Han oido Vds. una sintesis del curriculum del nue-
vo académico, que figura en multitud de documentos
de facil consulta en internet.

Ahora quiero exponerles algunos rasgos de su per-
sonalidad, omitidos en documentos oficiales, pero que
ayudan a conocer quién es el Prof. Juan Blanco en su
perfil mas importante que es el de un médico, especia-
lista en Cirugia Ortopédica y Traumatologia ,Catedra-
tico de esta disciplina en la Facultad de Medicina y Jefe
de Servicio del CAUSA.

Y querria comenzar con el recuerdo de aquel mé-
dico que, como mencionaba anteriormente, me parecia
que estaba siempre en el hospital; que, en sus periplos,
en sus idas y venidas por los pasillos o entre los edifi-
cios del conjunto sanitario caminaba un tanto acelera-
damente como si le faltara tiempo para cumplir con
sus tareas. En los encuentros esporddicos, su mirada
inquisitiva y escrutadora, se mezclaba con una timidez
respetuosa que invitaba a conversaciones breves por-
que su espiritu, de exigente laboriosidad, le reclamaba
para maltiples deberes.

Eran tiempos, los de la década de los 90 del siglo
pasado, en los que la explosién tecnolégica invadia
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todo el ejercicio de la Medicina en general y, sobre
todo, las especialidades més dependientes de la accion
manual e instrumental. Los nuevos modelos de préte-
sis, el armamentario para la osteosintesis o para el tra-
tamiento de diferentes deformidades osteoarticulares,
entre otras muchas ofertas de las casas comerciales,
abrian un panorama muy atractivo que, ademas, esti-
mulaba reuniones y congresos de intercambio de ideas
y, por qué no decirlo, daba la oportunidad de alejarse
durante algunos dias de las preocupaciones hospita-
larias.

Todo estaba disefiado para el consumo de los nue-
vos disefios de aparatos y materiales con el consi-
guiente gasto sanitario. No recuerdo que hubiera, en
aquellos tiempos, un control riguroso del coste-bene-
ficio en aquella cultura del consumo indiscriminado.
Era importante estar a la tltima en la tecnologia.

El Prof. Blanco debi6 vivir aquella etapa de su for-
macioén con sorpresa, al tiempo que se preguntaria si
aquella voragine tecnolégica no deberia moderarse y
pasar aquellos nuevos modos de ejercer la profesion
por el tamiz de la validacién estrictamente cientifica.
Porque ;se cumplia o mantenia el principio fundamen-
tal de nuestra tarea de que el paciente debia ser lo pri-
mero?

El respondia a este interrogante aproximéndose al
ser humano doliente con gestos silenciosos, con visitas
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que pretendian comunicar dos almas, la del médico y
el paciente, marcadas por el drama de la enfermedad.

Por otra parte, y ya desde su parcela de preferente
dedicacion a la patologia vertebral, planteaba nuevos
caminos, distintas vias de las puramente mecanicistas
para combatir los dolores y las secuelas de la terapéu-

tica de la frecuente enfermedad del disco interverte-
bral.

Y una vez maés, en la historia de la Cirugia, la nueva
senda se labr6 a través de la biologia. La estructura
aparentemente inerte y con fines amortiguadores del
disco intervertebral y de su ndcleo pulposo tenia un
gran potencial bioldgico.

En colaboracion con el prestigioso servicio de He-
matologia, se demostrd, por primera vez, la existencia
de células progenitoras (madre) en el disco interverte-
bral degenerado. Este descubrimiento pionero consti-
tuiria también la base para obtener sélidas fusiones
vertebrales que tanto beneficiarian la evolucién de los
pacientes.

Este avance no fue casual, sino el resultado de una
preocupacion por la técnica, fundamentada en hechos
biolégicos, de un esfuerzo continuado y una exigente
disciplina, sin las cuales el talento se marchita y desa-
parece.

Desde unos sélidos principios de responsabilidad
vocacional, de atencidon meticulosa a los detalles, de
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btisqueda incansable (casi obsesiva) de la perfeccion,
de profunda sensibilidad por el paciente, de la no
aceptacion de los limites favorecidos por la rutina y el
inmovilismo del “siempre se ha hecho asi”, el Prof.
Blanco asumi6 aquellas recomendaciones de nuestros
antecesores: No dejéis de buscar, no dejéis de sofiar,
no dejéis de abrir puertas con nuevas oportunidades
porque la fortuna favorece a los que eligen no rendirse
a pesar de los inconvenientes y las adversidades. Los
romanos lo expresaban bien con la frase audentes for-
tuna juvat (la fortuna favorece a los audaces).

El hecho que la RAMSA estrene la especialidad de
COy T con la incorporacién del Prof. Blanco, me per-
mite abundar en la importante actividad quirtrgica
que fue el ntcleo sobre el que se construyo el gran
cuerpo de la Cirugfa.

La atencion del ser humano lesionado en su forma
mas elemental y caritativa, evolucioné a lo largo de la
historia de la humanidad desde practicas magicas o re-
ligiosas hasta las cientificas. No es el momento de tra-
tar este fascinante aspecto de nuestra historia, pero si
de reconocer que la especializaciéon ha sido un hecho
necesario a medida que las ciencias (y la Medicina lo
es) han progresado en los aspectos técnico y doctrinal.

También conviene recordar que cada paso hacia el
progreso, cada avance en el perfeccionamiento de los
saberes, han suscitado polémica y discusion.
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En nuestro ambito Universitario ya fue polémica la
creacion de la primera Cétedra de Cirugia en 1567,
ocupada por la figura prestigiosa de Andrés Alcazar
(tan brillantemente estudiada por nuestro Presidente,
el Prof. FS Lozano, en su segunda tesis doctoral), y
también lo fue la de la primera Céatedra de Traumato-
logia y Ortopedia en 1982 que ocup¢ el Prof. LM? Fe-
rrandez Portal y a la que dio el prestigio y la dignidad
propias de su importancia asistencial, investigadora y
docente.

En aquellos tiempos de renovacién y de apertura de
nuevos horizontes en todos los 6rdenes de nuestra so-
ciedad, fui participe en primera linea del complicado
proceso de incorporacion de las especialidades médi-
cas a los hospitales Clinicos y a los Departamentos de
las Universidades. Reconozco que no fue facil ni a
nivel Ministerial ni en nuestra Universidad; pero con
la colaboracién de profesionales y docentes, algunos
pertenecientes a esta Academia, y con la fuerza de la
razon, las estructuras y la organizacién de la especia-
lizacién en materia médica y sanitaria lleg6 a ser una
realidad y esta materializandose ahora en acertados
objetivos y éxitos sanitarios incontestables. Hoy, trans-
curridas ya algunas décadas, quiero agradecer muy
cordialmente los desvelos e inquietudes compartidos
de los que intervinieron en aquella noble y necesaria
empresa.
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La actividad de la C O y T ha ocupado siempre gran
parte de las tareas del gran cuerpo de la Cirugia, (asi
lo certifican los tratados publicados a lo largo de los
siglos); sin embargo, ha habido un evidente retraso en
el reconocimiento social y sobre todo en su aceptacion
como especialidad oficial. Y, aunque en 1935 se fund6
la Sociedad Espafiola de Cirugia Ortopédica y Trau-
matologia (SECOT), maximo 6rgano de representacion
de la especialidad. No hay una fecha exacta de crea-
cion de la especialidad, pero el 1984 (RD 127/1984) se
estableci6 la denominacién oficial de la especialidad
como : Cirugia Ortopédica y Traumatologia

Este retraso también se ha manifestado en la
RAMSA, pues hoy, como ya sefalé, recibimos por pri-
mera vez a un académico con la denominacion espe-
cifica de C O y T. No obstante, conviene recordar que
en el &mbito académico el tiempo discurre con la par-
simonia que exige todo proceso de decisiéon basado en
el andlisis, la reflexion, y la maduracién de las ideas y
el pensamiento. En sintesis, actuamos con circunspec-
cion, templanza, mesura y sosiego, y ello implica len-
titud.

Para completar el retrato del Prof. Blanco, deseo
subrayar que su esforzado y persistente quehacer or-
dinario, esta basado en el estudio, el trabajo y en la so-
lidaridad, desde los que, aprendiendo a no dejar de
aprender, ha logrado el desideratum de curar, ensefar
a aprender, y hacer progresar su disciplina. Ademas,
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ha conseguido refrendar la autoridad legal reconocida
con la auctoritas, ese intangible emanado de la hones-
tidad, de la exigente categoria humana y de la convin-
cente fuerza de la razon.

Ello reviste especial complejidad pues conlleva la
multitarea de gestionar, entre otros, incertidumbres,
personalidades, conflictos y presupuestos; y hacerlo
en una época en la que, por una parte, la dimensién de
lo espiritual y los sentimientos no cuenta mucho; y,
por otra, la intercomunicacién del ser humano, que en
el ambito sanitario es de importancia capital, estd muy
deteriorada.

A estas dificultades debe afiadirse el hecho de que
la sociedad hoy tiene una fe ciega en el poder de la
ciencia y considera equivocadamente que la salud es
un derecho, cuando el propio articulo 43 de nuestra
Constitucion de 1978 dice que “se reconoce el derecho
a la proteccion de la salud”, no a la salud. Como noso-
tros sabemos bien, el sistema sanitario puede, en el
mejor de los casos, orientar para prevenir las enferme-
dades, cuidar y, en fin, tratar a los ciudadanos para
lograr el maximo nivel de salud. En este complejo uni-
verso, en cuyo centro debe situarse a la persona, con-
viene recordar que, junto al ejercicio de los derechos,
deben asumirse las obligaciones de una educacion civil
y sanitaria por parte de los profesionales y de los ciu-
dadanos.
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Quiero sefalar que la brgjula que guia la actuacion
de nuestro Académico marca un horizonte en cuyo
primer término esta la noble responsabilidad personal
derivada de una soélida vocacion de servicio, y la res-
petable ambicion profesional basada en el mérito.

El prestigioso fildsofo contemporaneo Michel J. San-
del, habla en su libro La tirania del mérito, de una meri-
tocracia que genera la complacencia nociva entre los
ganadores y una sentencia muy dura a los perdedores.
Entiendo que este modo de pensar no es aplicable a
nuestro académico. En su caso, el mérito lo pone ge-
nerosamente al servicio del bien comtn con la ética de
la entrega y la solidaridad, y por esto para el Prof.
Blanco la tirania se convierte en un noble deseo de ser-
vidumbre.

* % %

El discurso que acaba de pronunciar tiene un interés
multiple pues la lumbalgia, como sintoma dominante
en la patologia del disco intervertebral (DI), es muy
frecuente y tiene una gran repercusion sanitaria, socio
laboral y econémica, como puede verse en el anexo I.

Por otra parte, las particularidades anatomofisiol6-
gicas de la estructura discal, condicionan que, en sus
funciones de amortiguacion y distribucién de cargas,
y de facilitacién de la movilidad vertebral, se imbri-
quen mecanismos biolégicos de gran interés cientifico.
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Ademas, cuando el Prof. Blanco, responde a su pre-
gunta ;por qué el DI?, afirma que lo hace por un inte-
rés personal ya que su dedicacion preferencial, dentro
dela COyT, se centra en la patologia vertebral y mas
concretamente en el DI. Se trata, pues, de una subes-
pecializacion, esencial para el progreso de la Medicina
cuando se desarrolla como corolario de una sélida for-
macion general, y no al comienzo de la actividad pro-
fesional.

Es llamativo que el estudio de la patologia discal no
se inicia hasta principios del siglo XX y cémo los re-
sultados del tratamiento quirargico son muy variables,
fenémeno que persiste, aunque en menor grado, en la
actualidad.

La historia de la Cirugia nos ha ensefiado que la téc-
nica debe estar basada en los conocimientos anatomo-
fisiol6gicos de la estructura sobre la que se interviene,
pues, de otra forma, pueden producirse resultados sor-
prendentes y utilizar técnicas inadecuadas.

Actualmente nos asombra cémo, hace afios, para el
tratamiento de la enfermedad ulcerosa gastroduode-
nal, se extirpaba parte del estémago. Y hoy, merced al
mejor conocimiento de la fisiopatologia (papel de la
bacteria Helicobacter pylori), la mayor parte de los pa-
cientes son tratados con éxito con medicamentos.

Por eso, el Prof. Blanco describe pormenorizada-
mente la estructura y funcién del DI, recordando la
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procedencia embriolégica de sus diversas partes NP
y AF: Asi mismo, analiza los componentes celulares y
bioquimicos y los mecanismos de nutricién de esta es-
tructura avascular que se constituye en nicho inmune
privilegiado de enorme importancia tanto en los proce-
sos metabolicos del DI, como en los degenerativos.

Es particularmente interesante la infiltracién de célu-
las y moléculas relacionadas con la inmunidad, la neo-
vascularizacion y la apariciéon de fibras nerviosas que
influyen en el dolor durante el proceso degenerativo.

En el anélisis del deterioro discal, describe los diver-
sos factores que intervienen, desde los genéticos y me-
canicos, hasta la obesidad, el envejecimiento y el tabaco.

Desearia destacar que, al leer el discurso, se aprecia,
junto a la sencillez del lenguaje, la claridad de los con-
ceptos; por eso, estoy convencido de que nace de la
verdadera inspiracion, es decir aporta la solucién a un
problema largamente vivido y meditado, bien distinto
de un relato basado en una recopilacién bibliogréfica.

Y una consideracién maés, esta de orden pedagogico.
Se descubren en el discurso reiteraciones de conceptos
y de mecanismos, que entiendo no son casuales, sino
que obedecen el deseo de fijarlos en la memoria del
lector como elemento facilitador del aprendizaje. A fin
de cuentas, la memoria, potencia del alma tan poster-
gada ultimamente en el &mbito de la ensefianza, sigue
siendo esencial para la asimilacién de conocimientos.
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Un ejemplo de lo anterior es el fendmeno inflama-
torio tan citado en el texto y tan importante en los pro-
cesos de reparacion y de respuesta en disfunciones y
agresiones de 6rganos y sistemas.

En el apartado de los diferentes cuadros clinicos ori-
ginados por la degeneracion discal, destaca, como ya
hemos sefalado, la lumbalgia, que se acompafia de
otras manifestaciones dolorosas cuando aparecen la
hernia discal, la estenosis del canal y la mielopatia cer-
vical; asi como la espondilolistesis y el grave sindrome
de cauda equina con compromiso de raices y otras es-
tructuras nerviosas.

En el diagnostico, siguen siendo imprescindibles la
historia y una cuidadosa exploracion fisica extraordi-
nariamente orientadora del nivel y de la naturaleza de
la lesién discal. La radiologia simple y sobre todo la
RMN informan no solo de los detalles morfol6gicos,
sino también de aspectos funcionales como son la ma-
triz extracelular o la difusién de la placa terminal, de
gran importancia en la decision terapéutica.

Al considerar el tratamiento de la patologia discal, el
Prof. Blanco recuerda oportunamente los procedimien-
tos basados en experiencias populares y en los mas di-
versos criterios del curanderismo y la charlataneria.

En el terreno cientifico y bioético, surge la pregunta
clave de ;qué debemos hacer?, recordando una secuencia
de la gran pelicula El ario que vivimos peligrosamente. Es-
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tamos en el momento decisivo de la profesion del ci-
rujano en donde debemos considerar: el diagndstico,
la indicacién, la técnica operatoria y la situacién per-
sonal y opinién del paciente. Es, en definitiva, en tér-
minos actuales, practicar una medicina de precision. Y
esta debe estar basada, como hemos apuntado ante-
riormente, en los conocimientos técnicos y cientificos,
en nuestro caso, de la patologia del DI. Podriamos sin-
tetizar lo expresado en la frase de Von Krehl: La tera-
péutica es la consecuencia de la fisiopatologia.

El compromiso neurolégico, especialmente cuando
aparece un déficit motor, es claramente indicativo del
tratamiento quirdrgico. Y asi mismo los cuadros de di-
ficil control del dolor.

Cuando la sintomatologia se inicia simplemente con
una lumbalgia, la terapéutica debe ser, en principio,
no quirdrgica, mediante antiinflamatorios, fisioterapia,
analgésicos. Otros procedimientos, como la inyeccion
de quimiopapaina o la ablacién discal, no parecen de
gran utilidad.

Entre las técnicas quirargicas describe: la discecto-
mia simple (con las nuevas aportaciones de la cirugia
de minima invasion), las denominadas descompresio-
nes, la fusion o artrodesis vertebral en donde cita el
importante y original ensayo clinico del uso de células
madre aut6logas con resultados favorables en el segui-
miento a 10 afios. Ya hemos citado mas arriba la rele-
vancia de este descubrimiento de las células madre en
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el DI fruto de una excelente colaboracién con el Servi-
cio de Hematologia del CAUSA. Este avance cientifico
que entra en el concepto de “biologizacién”, abre nue-
vas posibilidades terapéuticas en multiples afecciones
dela COyT. Es el prometedor capitulo de la medicina
regenerativa.

Termina este apartado citando la dudosa utilidad
de las protesis discales y reiterando cudndo estan in-
dicados el tratamiento quirtrgico o la abstenciéon ope-
ratoria.

Se trata, en resumen, de un excelente discurso tanto
por el tema elegido como por la calidad de su conte-
nido. Asi mismo, hay que destacar la claridad de su
estilo literario y pedagogico; sin olvidar la importante
aportacion de las células madre descubiertas en el DI,
abriendo asi prometedoras posibilidades terapéuticas
para el futuro.

* k%

Un tltimo comentario a propdsito de nuestro reci-
piendario: su aficion musical. El Prof. Blanco toca, con
la categoria de virtuoso, el saxofén; un magnifico ins-
trumento de viento con extraordinarias posibilidades
expresivas de calidez, sentimientos y emociones con
las cuales estoy seguro logra calmar sus inquietudes y
preocupaciones.
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Compartimos la aficiéon por la musica y también
nuestro origen zamorano, asi que, recurriendo al titulo
de una pelicula, como has hecho en tu discurso, cito,
en paréfrasis, la de Dos zamoranos y un destino; el des-
tino de servir, con nuestro mejor saber y entender, a la
Real Academia de Medicina de Salamanca que hoy te
recibe jubilosamente y a la que hay que felicitar por la
acertada eleccion del nuevo académico de numero.

Con la méaxima expresividad, en este caso de mi pa-
labra, quiero reiterarte, estimado Juan, mi més cordial
bienvenida a la RAMSA, en este acto donde el proto-
coloy la liturgia académica, en inolvidable amalgama,
se mezclan con tantos sentimientos y emociones. Re-
cibe mi maés sincera felicitacién, que hago extensiva a
tu familia y en especial a tu esposa Nuria y a tus hijas
como participes de tu espléndida trayectoria vital.
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Anexo I

Algunos datos de interés en relacion con la lumbalgia:

* Alolargo delavida, se estima que entre el 80% y el
85% de la poblacién espafiola experimentara al
menos un episodio de dolor lumbar

En un momento dado, entre el 17% y el 32% de la
poblacion presentara lumbalgia (Prevalencia pun-
tual)

Prevalencia en los tltimos 6 meses: Alrededor del
45% de los adultos han sufrido lumbalgia en este
periodo.

Lumbalgia crénica: E1 7,7% de la poblacién adulta
padece lumbalgia de duracién superior o igual a 3
meses.

Consultas sanitarias: La lumbalgia es la causa de
mas de dos millones de consultas anuales en aten-
cion primaria en Espana.

El1 58% de las personas con dolor crénico en Espafia
padece lumbalgia, siendo esta la causa mas fre-
cuente de dolor crénico.
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Es ligeramente més frecuente en hombres (59,1%)
que en mujeres (57,5%)

La méaxima incidencia estda entre los 35-54 afios
(63,5%), y minima en mayores de 76-85 afios (34,7%)

Coste sanitario total: 9.000 millones euros anuales
(0,7% del PIB espafol) equiparable a patologias
como el cancer o las enfermedades cardiovascula-
res.

Es la principal causa de incapacidad laboral en < 45
anos

Representa el 12,5 % de las bajas laborales, con pér-
didas de 16.000 millones de euros (1,7% del PIB)











