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ACTUALIZACIONES 

LA PARTICIPACION DEL PESO Y DE LA POSTURA 
CORPORAL EN LA FISIOPATOLOGIA 

DE LA OSTEOARTROSIS DE COLUMNA 
H. SEDA 

A pesar de las numerosas investiga-
ciones llevadas a cabo por diferentes cien-
tíficos, aún no está perfectamente deter-
minado si la obesidad participa o no en la 
etiología de las osteoartrosis (1). Se discute, 
inclusive, si esta posible participación se 
presentaría exclusivamente a través de la 
sobrecarga compresiva o si habría alguna 
intervención de un mecanismo metabólico 
(2, 3). Al contrario de lo que se podría es-
perar del estudio de las fuerzas compresivas 
ejercidas sobre las articulaciones, de acuer-
do a lo expuesto en la Tabla 1 (4), la re-
lación entre la obesidad, las articulaciones 
que soportan cargas y la osteoartrosis no es 
siempre nítida. En el estudio de Nava y 
Seda (5) de mil reumáticos se observó 
(Tabla 2) que generalmente las osteoar-
trosis ocurren con más frecuencia en el 
grupo de pacientes con peso superior al 
teórico que en el grupo con peso inferior al 
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teórico (P< 0,001), aunque la localización 
en articulaciones que soportan cargas 
(Tabla 3), no difiere entre los dos grupos 
(P>0,05) . Una relación que parece estar 
mejor establecida es aquélla entre obesidad 
y osteoartrosis de rodilla, a pesar de que al-
gunos autores discuten la validez de esta 
correlación. Kellgren y Lawrence (6), con-
Tabla 1. Fuerzas compresivas en las articulaciones de una persona 
con un peso de 150 libras . 

FUENTE: Sokoloff, L.: The Biology of degenerative joint disease, p. 
73, The University of Chicago Press, Chicago and London, 1969. 
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siderando como obesos los pacientes con 
10% o más sobre el peso teórico, encon-
traron el 27% de hombres y el 44% de 
mujeres obesas entre los pacientes con os-
teoartrosis y concluyeron que la articu-
Tabla2 . Osteoartrosis en grupos de pacientes con peso por encima y 
por debajo del teórico. 

Tabla 3. Localización de las osteoartrosis en articulaciones que 
soportan y que no soportan cargas en grupos de pacientes con peso 
por encima y por debajo del teórico. 

Tabía 4. Osteoartrosis de rodilla en grupos de pacientes con peso por 
encima y por debajo del teórico. 

lación de la rodilla y la primera metatar-
sofalángica estaban significativamente más 
comprometidas en las personas obesas que 
en las no obesas de ambos sexos. En el mis-
mo estudio citado anteriormente, en el cual 
Nava y Seda estudiaron el comportamiento 
del peso corporal en mil reumáticos, la os-
teoartrosis de rodilla (Tabla 4) incidía sig-
nificativamente en los pacientes con peso 
por encima del teórico (P< 0,001). No en-
contré, sin embargo, en otra investigación 
propia, correlación alguna entre la obe-
sidad y la osteoartrosis de la primera ar-
ticulación metatarsofalángica (7). 

Recientemente Goldin y col. (1) no 
constataron incidencia significativa de la 
osteoartrosis de rodilla en un grupo de 
pacientes muy obesos con un peso igual 
al doble del teórico. Fue de interés la alta 
frecuencia del traumatismo de rodilla que 
requirió meniscectomía, sugiriendo que las 
rodillas en los obesos están en desventaja 
mecánica, tornándolos más susceptibles a 
los traumas y lesiones de meniscos. Los 
autores sugirieron la posibilidad de que sus 
pacientes por ser excesivamente obesos se 
tornaban relativamente inmóviles con dis-
minución muy acentuada de la movilidad 
articular activa, de manera que sus arti-
culaciones recibían poco stress. Cabe 
recordar aquí que Sokoloff (4) llama la 
atención sobre el hecho de que "la obe-
sidad es un ejemplo obvio de que no sólo 
las grandes fuerzas que se ejercen sobre las 
articulaciones y la biomecánica articular de 
la osteoartrosis deben ser consideradas, 
sino también las alteraciones de los pa-
trones posturales, de marcha y la actividad 
locomotora total". Sokoloff observa, sin 
embargo, que el elevado stress postulado 
como causa de la osteoartrosis puede resul-
tar más de la reducción del área que sopor-
ta la carga total que de un aumento ab-
soluto de la carga en sí misma. Es nuestro 
propósito demostrar la probable inte-
rrelación existente entre estos diferentes 
factores y más aún la posible predispo-
sición individual en la fisiopatología de la 
osteoartrosis de columna. 
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En nuestras investigaciones la obesidad 
no aparece, en términos generales, como 
agente etiológico aislado, constante e indis-
cutible de la osteoartrosis de columna. En 
los mil reumáticos ya citados no hubo 
diferencia estadísticamente significativa en 
cuanto a la localización cervical o lumbar 
de la osteoartrosis (Tabla 5) en relación con 
el peso teórico (P >0,05). En otros estudios 
e interpretaciones (Tabla 6) tampoco fue 
hallada una correlación clara entre la os-
teoartrosis de columna, la degeneración 
discal y la obesidad (6, 8). 

Tabla 6. Relación entre obesidad y osteoartrosis en hombres y mujeres conjuntamente. 

Tabla 5. Osteoartrosis de columna cervical y lumbar en grupos de 
pacientes con peso por encima y por debajo del teórico. 



Estudiando el peso corporal de 597 
pacientes (173 hombres y 424 mujeres) con 
osteoartrosis de columna (9) y consideran-
do como obesidad un exceso del 10% o más 
en relación con el peso teórico (Tabla 7), 
verificamos que había una frecuencia es-
tadísticamente significativa de osteoar-
trosis de columna en las mujeres obesas 
(P< 0,005) mientras que en los hombres la 
frecuencia significativa se encontró entre 
aquéllos que poseían peso normal 
(P<0,05). Nos parece pues, que la obe-
sidad no debe desempeñar, aisladamente, 
un papel importante en la etiología de la 
osteoartrosis de columna. La mayor 
proporción de mujeres obesas que de hom-
bres, tal vez tenga una relación más directa 
con el hecho ampliamente reconocido de 
que el sexo femenino tiene mayor tendencia 
a la obesidad que el masculino. Es posible 
que los defectos posturales tengan mayor 
importancia, pues modifican la distri-
bución de las fuerzas que se ejercen sobre el 
raquis; como también que la obesidad par-
ticipe más como agravante de defectos pos-
turales pre-existentes o como causante de 
defectos posturales secundarios en virtud 
de la falta de uniformidad en la distri-
bución del tejido adiposo, que como factor 
primario. Esta sugerencia está de acuerdo 
con las recientes líneas de investigación de 
la osteoartrosis que evalúan la acción de los 
agentes mecánicos en su etiología (10, 11). 
Es conveniente recordar, para compara-
ción, lo propuesto por Leach y col., que la 

obesidad causaría, en virtud de determinar 
una separación de las caderas, genu valgum 
y consecuentemente, una predisposición 
para la osteoartrosis de rodilla (2). 

Al estudiar 1.369 reumáticos (443 hom-
bres y 926 mujeres) con defectos posturales 
(12) (Tabla 8) observamos que se presen-
taba una mayor proporción en pies (65%) y 
columna vertebral (60%). El defecto de 
columna más frecuente fue la escoliosis 
(45%), tanto en hombres (51%) como en 
mujeres (42%). En el grupo de defectos 
posturales, la escoliosis fue también la 
anomalía más común (45%), seguida del 
desnivel de cadera y del pie plano (36%). 

Verificando la frecuencia de osteoar-
trosis de columna separadamente en los 
grupos de pacientes que presentaban defec-
tos de pies, desnivel de cadera y defectos de 
columna, constatamos que su incidencia 
era estadísticamente significativa en el 
grupo con defectos de columna (P< 0,001) 
(Tabla 9) y que no había diferencia sig-
nificativa en cuanto al sexo (P>0,20) 
(Tabla 10). Es posible pues, que los defec-
tos posturales de columna ejerzan alguna 
influencia en la aparición de la osteoar-
trosis de columna. Puesto que la mayor 
parte de la carga vertical que recae sobre el 
raquis, talvez 4/5 o algo parecido en la 
zona media de la columna lumbar, se 
asienta más sobre los discos interverte-
brales que sobre las articulaciones inte-

Tabla 7. Obesidad (10% o más por encima del peso teórico) y en-
flaquecimiento (10% o más por debajo del peso teórico) en 597 
pacientes con osteoartrosis de columna (173 hombres y 424 mujeres). 

Tabla 8. Distribución topográfica de los defectos posturales en 1.369 
reumáticos (443 hombres y 926 mujeres). 
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rapofisiarias (13), es probable que un 
desarreglo postural, modificando la dis-
tribución de esas fuerzas, facilite la de-
generación discal. La obesidad podría 
agravar el proceso aumentando la mag-
nitud de esas fuerzas. Una vez iniciada la 
degeneración surgirían nuevas descompen-
saciones, creándose otras fuentes de de-
sarreglo en un verdadero círculo vicioso. 

Las altas presiones que se ejercen sobre 
el aparato discal requieren que el núcleo 
pulposo esté efectivamente contenido por 
un anillo fibroso y una lámina vertebral 
subcondral intactos (4). Supongo que la 
participación mecánica eventual de la 
obesidad y la más probable acción me-
cánica de los defectos posturales vengan a 
tener una importancia real, como elemen-
tos desencadenantes o agravantes, si la es-
tructura discal estuviera previamente al-
terada. Una de las alteraciones previas 
sugeridas es la de la lámina cartilaginosa 
terminal. R.C. Hilton y col. (14) investi-
garon la presencia de lesiones idiopáticas 
en la lámina cartilaginosa terminal en 50 
especímenes postmortem de la columna 
vertebral de D9 hacia abajo, en individuos 
entre los 13 y 96 años, y las encontraron en 
el 76% de los casos, con predominio del 
sexo masculino. Fueron más frecuentes en 
las láminas inferiores que en las superiores 
y más comunes y graves entre D10 y L1 que 
en la región L2-L5. No se encontró ninguna 
relación de estas lesiones con la edad, ni 
tampoco con la densidad ósea. Se observó 
una relación significativa entre las lesiones 
de la lámina cartilaginosa terminal y la 
degeneración discal en la región D10-L1 
tanto por encima como por debajo de los 
50 años. Este hecho no ocurre en la región 
L2-L5. En la región D10-L1, la degene-
ración discal no fue más frecuente, ni 
comenzó más temprano en los discos con 
lesiones de la lámina cartilaginosa. 

Como las lesiones de la lámina carti-
laginosa ya fueron encontradas durante el 
período de maduración del esqueleto, es 
improbable que resulten de la degeneración 

Tabla 9. Osteoartrosis de columna en grupos de pacientes con defectos 
posturales de pies, cadera y columna. 

Tabla 10. Osteoartrosis de columna en hombres y mujeres de grupos 
de pacientes con defectos posturales de pies, cadera y columna 

discal. Por esto Hilton y col., sugieren que 
en la región D10-L1, las lesiones de la 
lámina cartilaginosa, originadas en la in-
fancia o adolescencia, predisponen a la 
degeneración discal y determinan inclusive, 
su aparición más precoz. Es curioso y con-
cordante con este punto de vista que Nava 
y Seda (15), analizando la edad de 1.467 
pacientes afectos de osteoartrosis de co-
lumna, hayan encontrado los casos más 
precoces en la región dorsal en su forma 
aparentemente aislada (Tabla 11). Suge-
rimos en esa ocasión, que la aparición 
precoz de la osteoartrosis dorsal podría in-
fluir sobre la posterior formación de le-
siones degenerativas en los segmentos cer-
vical y lumbar, en virtud de las adapta-
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Tabla 11. Nava y Seda. Osteoartrosis de columna; predominancia según década, quinquenio y edad. 
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ciones posturales consecuentes. El trabajo 
de Lawrence y col. (8) confirma la pre-
cocidad del compromiso dorsal (Tabla 12). 
En la región L2-L5, la lesión de la lámina 
cartilaginosa parece desempeñar poco o 
ningún papel, ya que la degeneración discal 
es común en su ausencia. El mecanismo por 
medio del cual las lesiones de la lámina car-
tilaginosa podrían influir en la degene-
ración discal es desconocido, aunque se 
sabe que las propiedades físicas del disco se 
alteran cuando existen aquellas lesiones 
(13, 14). Las lesiones de la lámina carti-
laginosa son muy comunes aunque clí-
nicamente silenciosas. La enfermedad de 
Scheuermann talvez sea una expresión ex-
tremadamente severa de aquellas lesiones 
(15). 

Pritzker (17), por otro lado, tratando 
de estudiar las diferencias entre las alte-
raciones de la edad y la degeneración dis-
cal, propuso que el disco intervertebral es 
análogo a la articulación sinovial y sugirió 
que, en su modelo, el núcleo pulposo sería 
mantenido por la actividad celular de la 
lámina cartilaginosa. Una disminución de 
la función de esta lámina cartilaginosa 
determinaría la pérdida del núcleo pulposo 
con colapso e hipertrofia reactiva del anillo 
fibroso. Otra posibilidad de lesiones es-
tructurales previas, clínicamente impercep-
tibles, se deduce del trabajo de Jayson y 
Tabla 12. Prevalencia por 100 personas de degeneración de discos de 
columna cervical, dorsal y lumbar a los rayos X, de hombres y 
mujeres de Leigh y Wensleydale, Inglaterra. 

Barks (18) quienes estudiaron especímenes 
de columna lumbar, radiológicamente nor-
males o con signos mínimos de degene-
ración, de 33 cadáveres con edades entre 
los 18 y 77 años. Observaron, en presencia 
de radiografías normales o con mínimas 
lesiones degenerativas, grandes anor-
malidades en la estructura discal. Fue 
común la herniación central posterior y 
posterolateral a diversas alturas de la mis-
ma columna, indicativa de anomalía sis-
témica de la estructura discal. Los autores 
opinan que talvez la herniación central 
posterior sea frecuente y no pueda ser diag-
nosticada en vida, produciendo síntomas 
de degeneración discal. 

Friberg en 1948 ya llamaba la atención 
sobre la herniación posterior que ocurre en 
la columna lumbar baja, sugiriendo que 
dependería de la concavidad posterior de la 
columna y de la posición erecta del hombre 
(19). La naturaleza sistémica de las le-
siones, con el mismo tipo de daño discal a 
diversas alturas en la misma columna, hizo 
que Jayson y Barks sugirieran la posibi-
lidad de que, como responsable, exista una 
debilidad localizada del disco. Esta de-
bilidad podría estar presente en todos los 
discos, talvez como una característica 
heredada, pues según ellos, el stress y el 
trauma localizados no podrían determinar 
tales lesiones.  
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