El diagndstico de la ignorancia.

Sobre lo “idiopatico” y el enigma de la escoliosis.

1. Introducciodn: la etiqueta de lo desconocido.

Hay una palabra en medicina que, a pesar de su apariencia técnica, es
un reconocimiento de derrota. Se usa a diario en consultas, informes y
diagndsticos. Suena a diagndstico, pero es lo contrario: es la confesion
de que no hay diagndstico. Esa palabra es idiopdtico.

Cuando un médico dice que una enfermedad es idiopatica, no esta des-
cribiendo una causa, sino confesando una ausencia. Esta diciendo que,
tras agotar todas las pruebas y descartar todas las causas conocidas, la
razén ultima de lo que ocurre sigue siendo un misterio. En un mundo
gue tiende a confundir el conocimiento con la acumulacién de datos, la
palabra idiopatico es un recordatorio incobmodo de los limites de la cien-
cia. No de la ciencia en abstracto, sino de la ciencia aplicada, la que se
ejerce en un quiréfano o se prescribe en una consulta.

Este ensayo explora ese concepto. Primero, su origen y su significado.
Después, los ambitos en los que se utiliza con mas frecuencia. Y, final-
mente, se detiene en un caso concreto y paradigmatico: la escoliosis
idiopatica, una deformidad de la columna que afecta a millones de ado-
lescentes y cuya causa sigue siendo, oficialmente, desconocida. A lo
largo de este recorrido, propondré una hipotesis biomecanica que, si se
confirma, podria arrojar luz sobre este enigma y ofrecer una herra-
mienta de cribado sencilla y temprana.

2. Qué significa “idiopatico”. Etimologia y uso.

La palabra “idiopatico” proviene del griego. Se compone de idios, que
significa “propio”, “peculiar” o “de uno mismo”, y pathos, que significa
“sufrimiento” o “enfermedad”. Literalmente, una enfermedad idiopatica
es una enfermedad “de si misma”, que surge por si sola, sin una causa

externa reconocible.



En el lenguaje médico, el término se consolidé en el siglo XIX para de-
signar aquellas condiciones que parecian surgir de forma espontanea.
Hoy, su definiciéon es mas precisa pero no menos humilde: una enfer-
medad idiopatica es aquella cuya causa no puede ser identificada a pe-
sar de investigaciones exhaustivas. Es un diagnostico de exclusién. Se
llega a él cuando se han descartado todas las causas conocidas.

Es importante subrayar que “idiopatico” no significa “sin causa”. Signi-
fica que la causa no ha sido descubierta. La enfermedad tiene un me-
canismo biolégico, un origen, pero los métodos y conocimientos actua-
les no han logrado desvelarlo.

3. Los ambitos de la ignorancia. ; Donde abundan las enfer-
medades idiopaticas?

El término idiopatico no se distribuye uniformemente por la medicina.
Hay especialidades donde su uso es mas frecuente, porque son campos
en los que la complejidad del organismo y la interaccion de multiples
factores dificultan la identificacién de una causa Unica.

o Neurologia: Es un territorio abonado para lo idiopatico. La epilepsia,
por ejemplo, se clasifica en muchos casos como idiopatica cuando
no se encuentra una lesién cerebral que la explique. También ocurre
con ciertas neuropatias periféricas y algunos tipos de cefaleas.

o Reumatologia e inmunologia: Aqui, el sistema inmunitario ataca al
propio cuerpo, pero a menudo se desconoce por qué se desenca-
dena ese ataque. La artritis idiopatica juvenil es un ejemplo claro. La
fibrosis pulmonar idiopatica es otro caso emblematico donde el te-
jido pulmonar se cicatriza progresivamente sin una causa aparente.

o Cardiologia: La miocardiopatia dilatada idiopatica o ciertas arritmias
sin causa estructural identificable son ejemplos de cémo el corazén
puede fallar sin un motivo evidente.

e Ortopedia: Y aqui llegamos a nuestro caso central. La escoliosis idio-
patica es, probablemente, el ejemplo mas conocido y frecuente de
enfermedad idiopatica en el ambito de la traumatologia y la cirugia
ortopédica.



En todos estos campos, la palabra idiopatico actia como un marcador
de complejidad. Senala que la enfermedad no responde a una causa
Unicay sencilla, sino que probablemente surge de una intrincada red de
factores genéticos, ambientales y biomecanicos que aun no hemos
aprendido a desentranar.

4. El caso de la escoliosis idiopatica.

La escoliosis es una deformidad tridimensional de la columna vertebral,
caracterizada por una curvatura lateral y una rotacién de las vértebras.
Cuando se diagnostica en un adolescente sano, sin ninguna otra enfer-
medad neuromuscular o congénita que la explique, se denomina esco-
liosis idiopatica del adolescente (EIA). Es la forma mas comuin de esco-
liosis, representando mas del 90% de los casos en nifos y adolescentes.

Su prevalencia es considerable. Afecta a entre el 0,47% vy el 5,2% de la
poblacién adolescente mundial, con estimaciones mas conservadoras
qgue situan la prevalencia global en torno al 1,23%. La enfermedad
muestra una clara predileccién por el sexo femenino: aunque las curva-
turas leves se distribuyen de forma relativamente equitativa, las curva-
turas que requieren tratamiento (por encima de 30°) son diez veces mas
frecuentes en chicas que en chicos. Sin embargo, como se argumentara
mas adelante, es probable que el sexo funcione aqui como una variable
proxy de un factor mas directo: la morfologia corporal.

A pesar de décadas de investigacioén, la causa de la EIA sigue siendo un
misterio. La comunidad cientifica no ha identificado un gen Unico, ni un
factor ambiental, ni un mecanismo fisiolégico que explique por qué la
columna de un adolescente sano comienza a torcerse. Lo que tenemos
es un conjunto de hipétesis que intentan arrojar luz sobre este enigma.

5. Las teorias. Un rompecabezas sin solucién

La busqueda de la causa de la escoliosis idiopatica es un campo de ba-
talla cientifico donde multiples teorias compiten por la primacia. Nin-
guna ha ganado. Todas aportan piezas de un rompecabezas que aun no
se ha completado.



La hipétesis genética. Es, probablemente, la mas respaldada por la evi-
dencia. Los estudios epidemiolégicos han demostrado una alta hereda-
bilidad de la EIA. Aproximadamente el 30% de los pacientes con EIA
tienen familiares con la misma condicién. La secuenciacion del genoma
completo ha identificado variantes en genes relacionados con la forma-
cion del colageno, la matriz extracelular del cartilago y la funcién mus-
cular. Sin embargo, la EIA no es una enfermedad monogénica. Es poli-
génica: docenas, quizas cientos, de variantes genéticas contribuyen al
riesgo, cada una con un efecto pequeno.

La hipétesis biomecanica. Esta teoria sostiene que la escoliosis no es
una enfermedad primaria de la columna, sino el resultado de una ines-
tabilidad rotacional que se produce durante el crecimiento. El bipeda-
lismo humano, con su centro de gravedad elevado, ejerce cargas asimé-
tricas sobre la columna. En un adolescente en pleno crecimiento, con
discos intervertebrales atn inmaduros y una propiocepcién no del todo
desarrollada, esas cargas podrian desencadenar una rotacién vertebral
gue, una vez iniciada, se retroalimenta: la curvatura altera las cargas,
gue a su vez aumentan la curvatura. Es la hipétesis del “circulo vicioso”.

La teoria mas influyente en esta linea es la de Castelein (2020), que
propone que la escoliosis es una descompensacion rotatoria de la co-
lumna humana que comienza en el plano transverso. Segun esta hip6-
tesis, la columna humana, con su forma sagital Gnica y su rotacion trans-
versal preexistente, es intrinsecamente propensa a este tipo de des-
compensaciéon durante periodos criticos como la pubertad, cuando el
disco aun no estd completamente maduro.

La hipétesis neuroendocrina. Los desequilibrios hormonales, especial-
mente los relacionados con la melatonina y la leptina, se han propuesto
como factores desencadenantes. La observacion de que las adolescen-
tes con EIA tienen, de media, un indice de masa corporal mas bajo que
sus pares sanas ha llevado a algunos investigadores a explorar esta via;
una observacion que, como veremos, encaja con una explicaciéon bio-
mecanica mas amplia basada en la morfologia corporal.



La hipétesis de la propiocepcién. La propiocepcion es el sentido que
nos informa de la posiciéon de nuestros miembros en el espacio. Si este
sentido es deficiente, el control postural se deteriora. Los déficits pro-
pioceptivos en pacientes con EIA estan bien documentados. Un estudio
de 2025 encontré que los individuos con escoliosis exhiben errores de
propiocepciéon lumbar significativamente mayores en flexion y exten-
sién en comparacion con los controles, y que estos errores se correla-
cionan fuertemente con la inestabilidad postural. Una revisién integra-
dora reciente propone la hipoétesis de la generacion neural: la EIA podria
generarse por el esquema corporal (el modelo predictivo no consciente
del cerebro) operando sobre una entrada sensorial degradada durante
una ventana de desarrollo critica.

La hipétesis metabdlica. La escoliosis idiopatica se ha asociado con al-
teraciones en el metabolismo del hueso y del colageno. Los estudios
han encontrado diferencias en la densidad mineral ésea y en la calidad
del colageno en pacientes con EIA.

Ninguna de estas teorias es excluyente. La EIA es, con toda probabili-
dad, una enfermedad multifactorial y poligénica. La combinacién de una
predisposicién genética, un entorno hormonal particular, un control
propioceptivo no éptimo, una morfologia corporal esbelta y las cargas
biomecanicas del crecimiento podria ser el “coctel” perfecto para que
la columna comience a torcerse.

6. Una nueva hipétesis biomecanica.

Una hipdtesis que, si se confirma, podria integrar varias de las teorias
anteriores y ofrecer una herramienta de cribado sencilla, parte de una
observacién biomecanica fundamental: el acoplamiento entre flexiéon
lateral y rotacion axial. Esa es mi hipotesis.

En la columna normal, la flexién lateral induce una rotacién axial ipsila-
teral (hacia el mismo lado) en la columna toracica. Este acoplamiento
no es un defecto, sino una propiedad geométrica de los segmentos ver-
tebrales.



En las personas que desarrollan escoliosis idiopatica, en cambio, distin-
tos estudios de modelizacién mecanica sugieren que el eje instantaneo
de rotacion (IAR) de ese movimiento par (el eje alrededor del cual rota
instantaneamente el cuerpo vertebral durante la flexion lateral) se en-
cuentra desplazado hacia atras, en comparacién con su posicion habi-
tual en una columna fisiolégica no afectada por escoliosis. La hipétesis
gue sostengo es que este desplazamiento posterior no obedece a que
la parte posterior de una misma columna sea mas rigida que su propia
parte anterior (eso ocurre también en la columna normal), sino a que,
en términos comparativos entre columnas, el complejo posterior (carillas
articulares, ligamento amarillo, pediculos) de la columna escoliética es
mas rigido que el de una columna fisiolégica equivalente en edad y es-
tadio de desarrollo. Es esa rigidez posterior relativa (anémala respecto
a la norma poblacional, no respecto a la propia columna) la que despla-
zaria el IAR hacia atras.

Este desplazamiento altera los brazos de palanca de las fuerzas gravita-
torias y musculares que actuan sobre la columna. Cuando el IAR se situa
mas atras de lo habitual, las fuerzas de cizallamiento dirigidas dorsal-
mente que ya actlan sobre la columna humana bipeda se amplifican. Los
musculos y ligamentos, en lugar de corregir el movimiento par, lo ampli-
fican, desviando la columna hacia el lado equivocado en un proceso pro-
gresivo que termina por estructurarse en forma de curva escoliética.

Ahora bien, conviene precisar el estatus explicativo de esta hipoétesis.
Es improbable que el desplazamiento posterior del IAR sea, en si mismo,
la causa de la escoliosis idiopatica. Es mas plausible entenderlo como
un fenotipo mecanico convergente: un patréon comun al que pueden
llegar distintas vias etioldgicas (una maduracién diferencial entre el arco
posterior y el cuerpo vertebral durante el estiréon puberal, una compo-
sicion particular del colageno en los ligamentos posteriores o una com-
binacién de ambas) sin que ninguna de ellas sea necesaria ni suficiente
por si sola. Bajo esta lectura, la EIA se comportaria menos como una
enfermedad de causa Unica y mas como un sindrome: un cuadro reco-
nocible y consistente en su manifestaciéon mecanica final, pero hetero-
géneo en su origen.



Esta reformulacion tiene una virtud importante: encaja con la teoria de
Castelein sobre la descompensacién rotatoria sin necesidad de forzar
una causa mecanica primaria. La genética, la propiocepcion, el desequili-
brio neuroendocrino y la morfologia esbelta dejarian de competir entre
si como hipotesis rivales y pasarian a ser vias alternativas (posiblemente
combinadas en cada paciente en proporciones distintas) que convergen
en el mismo punto mecanico: un complejo posterior comparativamente
mas rigido, un IAR desplazado y una columna que pierde la capacidad de
amortiguar su propio movimiento par durante el crecimiento.

Esta perspectiva también ofrece una explicacién mas directa que la del
sexo bioldgico para el sesgo epidemiolégico observado. No seria el he-
cho de ser mujer, sino la mayor prevalencia de morfologias esbeltas
(menor seccidn transversal 6sea, menor masa muscular paravertebral,
mayor esbeltez relativa columna/cuerpo) lo que aumentaria el riesgo. El
sexo femenino, en la pubertad, se asocia estadisticamente con estas
morfologias, pero el factor causal mas probable es la esbeltez en si
misma, no el sexo. Esta variable, ademas, tiene la ventaja de conectar
directamente con la observacién, ya mencionada, del IMC mas bajo en
las adolescentes con EIA. Deja de ser un hallazgo aislado propio de la
hipotesis neuroendocrina y pasa a integrarse como una manifestacién
mas del mismo factor de riesgo morfolégico subyacente.

7. Las implicaciones para el cribado. Una posibilidad sencilla
y temprana.

Si esta hipétesis fuera correcta, tendria una consecuencia practica de
enorme relevancia: el cribado de la escoliosis idiopatica podria reali-
zarse observando la forma que adopta la columna vertebral durante los
movimientos de flexion lateral, buscando signos indirectos de un des-
plazamiento andmalo del IAR.

Los adolescentes que mostraran ese patrén vy, en particular, aquellos
con morfologias esbeltas, donde el riesgo seria mayor, serian candida-
tos a un seguimiento mas estrecho.



No se trataria de un diagndstico, sino de una senal de alerta temprana
gue permitiria intervenir antes de que la curva se estructure. Y, enten-
dido como via final comun mas que como causa Unica, este marcador
mecanico ganaria valor precisamente por su inespecificidad, al integrar
el efecto combinado de varios factores de riesgo distintos (genéticos,
hormonales, propioceptivos y morfolégicos) funcionaria como una es-
pecie de embudo diagnéstico, capaz de senalar el riesgo con indepen-
dencia de cual fuera la via predominante en cada paciente.

Sin embargo, la realidad clinica es compleja. El test de Adams, que es
sencillo, no ha sido sustituido por la observacion de la flexién lateral, lo
gue sugiere que esta no ofrece, por si sola, una sefal suficientemente
clara y consistente. La evidencia sobre el acoplamiento invertido es,
ademas, contradictoria. Un estudio sobre el acoplamiento de flexion la-
teral y rotacién axial en EIA encontré que el acoplamiento es similar al
de la columna normal, no invertido. Otros estudios de cinematica ver-
tebral no han encontrado un patrén uniforme de inversioén, sino altera-
ciones mas sutiles en la coordinacion intersegmentaria. Y la deteccién
directa del desplazamiento del IAR requiere analisis de movimiento tri-
dimensional, una tecnologia de laboratorio que no esta disponible en
una consulta, aunque si existe en los laboratorios de biomecanica.

Leida bajo el marco del sindrome, esta inconsistencia deja de ser solo
una debilidad de la hipdtesis y pasa a ser, en parte, lo esperable. Si dis-
tintos pacientes llegan al mismo fenotipo mecanico por vias etioldgicas
diferentes, es razonable que los estudios que buscan el mecanismo
Unico encuentren resultados dispares segln la composicion de cada
cohorte.

Eso no invalida la hipétesis, pero si obliga a reformular la pregunta de
investigacion. Ya no se trataria solo de confirmar o refutar el desplaza-
miento del IAR como fendmeno universal, sino de identificar las distin-
tas vias que conducen a él y de comprobar si esas vias se corresponden
con subtipos de EIA con distinto prondstico o distinta respuesta a or-
tesis y cirugia.



Si el desplazamiento del IAR resulta ser, en efecto, un fenémeno tem-
prano y detectable antes de que la curva se manifieste, deberia apare-
cer en estudios longitudinales de adolescentes (especialmente de mor-
fologia esbelta) antes del inicio de la deformidad y deberia correlacio-
narse con la progresion posterior de la curva. La biomecanica no ha re-
suelto el enigma de la escoliosis idiopatica, pero esta proporcionando
las herramientas para formular las preguntas correctas.

8. La ignorancia como motor del conocimiento.

La escoliosis idiopatica es un recordatorio de que la medicina, a pesar
de sus espectaculares avances, sigue enfrentandose a enigmas que re-
sisten todos los intentos de solucién. La palabra “idiopatico” no es una
rendicién, sino un acicate. Es la confesién de una ignorancia que im-
pulsa la investigacién, que obliga a los cientificos a seguir buscando.

Para los pacientes y sus familias, el diagndstico de “escoliosis idiopatica”
puede ser frustrante. No hay una causa que corregir, solo una deformi-
dad que observar, contener con ortesis o, en los casos mas graves, ope-
rar. Pero también es un recordatorio de que la medicina no es una cien-
cia exacta, sino una disciplina humana que trabaja con la incertidumbre.

Esta forma de entender lo idiopatico (no como ausencia de causa, sino
como un fenotipo convergente al que llegan varias vias distintas) no es
exclusiva de la escoliosis. Es, de hecho, el mismo camino que han reco-
rrido otras condiciones médicas en las Ultimas décadas: el abandono de
la bisqueda de una causa Unica en favor de un modelo de “via final
comun” con multiples origenes posibles, cada uno relevante para un
subgrupo distinto de pacientes. Bajo esta luz, “idiopatico” empieza a
significar, cada vez con mas frecuencia, “sindrome cuyas vias causales
aun no hemos aprendido a separar”.

La historia de la escoliosis idiopatica es, en cierto modo, la historia de
la propia medicina. Un esfuerzo continuo por iluminar los rincones os-
curos del cuerpo humano, por convertir lo idiopatico en conocido. Y en
ese esfuerzo, la ignorancia no es un fracaso, sino el punto de partida de
todo conocimiento.



La hipétesis del desplazamiento del IAR por rigidez posterior compara-
tivamente aumentada (entendida no como causa Unica, sino como via
final comun de un sindrome multifactorial) no es mas que una pieza en
ese rompecabezas, pero es una pieza que merece ser testeada. Porque,
como nos ensena la historia de la ciencia, las preguntas correctas son a
menudo mas importantes que las respuestas.
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