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Mecanismos neurobiológicos que contribuyen al dolor de espalda 

No existe un único mecanismo fisiopatológico para el dolor de espalda. 

 

Todos los mecanismos enumerados a continuación tienen cierto soporte empírico para su papel en la 

experiencia del dolor de espalda y han demostrado asociación con las características del dolor de 

espalda, como la intensidad del dolor, la duración o la discapacidad relacionada. Queda por determinar 

de manera precisa que causa el dolor de espalda en el 85-95% de los casos que se clasifican como no 

específicos. Es probable que muchos de estos mecanismos interactuen o reflejen procesos superpuestos 

que se combinan con factores genéticos, epigenéticos, individuales y de estilo de vida para finalmente 

provocar el dolor crónico de espalda. Los mecanismos e interacciones precisos probablemente difieren 

entre individuos, lo que significa que los esfuerzos de investigación dirigidos a identificar y tratar los 

mecanismos relevantes para los pacientes individuales son esenciales. Esta hoja informativa resume 

brevemente algunos mecanismos neurobiológicos periféricos y en su mayoría centrales que pueden 

contribuir al dolor de espalda. Las causas específicas del dolor de espalda debido, por ejemplo, a 

fracturas, infecciones, trastornos autoinmunes, compresión de las raíces nerviosas, etc. no están 

cubiertas, ya que su fisiopatología y tratamiento se entienden más claramente.  

Las personas con dolor de espalda muestran cambios en el sistema nervioso periférico.  

1. Se ha observado inflamación, sensibilización y cambios en la inervación de las estructuras 

espinales en personas con dolor de espalda y modelos animales de dolor de espalda.  

Incluso en ausencia de compresión nerviosa clara después de una hernia discal (una causa específica de 

dolor de espalda en algunos casos), pueden producirse cambios en el sistema nervioso periférico que 

pueden contribuir al desarrollo del dolor de espalda. Por ejemplo, los estudios han demostrado la 

presencia de inflamación dentro de estructuras musculoesqueléticas en muestras séricas y tisulares de 

personas con dolor de espalda [6; 12; 14]. Además, los modelos animales han demostrado que la 

compresión y degeneración del disco intervertebral se asocia con aumentos en los mediadores 

inflamatorios, aumento de la inervación sensitiva del disco y cambios plásticos en las neuronas 

sensitivas periféricas y medulares  [22; 23]. Estos cambios sugieren que debe existir un mecanismo 

biológico para que el dolor originado por la degeneración del disco intervertebral.  

Las personas con dolor de espalda muestran alteraciones en la sensibilidad a los estímulos dolorosos. 

 

2. La sensibilidad a los estímulos dolorosos, especialmente la presión, puede fluctuar con el dolor 

lumbar, pero no parece estar asociada con la presencia de dolor o discapacidad futuros.  

La sensibilidad a los estímulos dolorosos de presión se ha estudiado ampliamente en poblaciones con 

dolor de espalda. Esta se ha postulado para demostrar la sensibilización periférica cuando se evalúa 

localmente, pero puede indicar una sensibilización más generalizada de los mecanismos centrales 

cuando se evalúa en sitios remotos [3]. En la mayoría de los casos, los umbrales de dolor a la presión se 
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reducen en personas con dolor de espalda en comparación con individuos sin dolor  [7], lo que sugiere 

que las personas con dolor de espalda muestran hipersensibilidad local a la presión. Además, hay 

evidencia de que los pacientes con dolor de espalda grave o generalizado muestran también 

hiperalgesia generalizada a la presión [7]. Varios estudios han demostrado que la hiperalgesia fluctúa 

con intensidad de dolor y que vuelve a la normalidad con la resolución del dolor (independientemente 

de si la resolución del dolor se debe al tratamiento o a la evolución natural)  [7; 19; 20; 26; 31]. Tampoco 

hay evidencia del valor pronóstico de estos umbrales  [16; 18; 25]. En conjunto, esto sugiere que la 

hipersensibilidad local y generalizada a la presión, o la sensibilidad a la palpación como correlación 

clínica, puede no dar ninguna idea del pronóstico futuro, pero puede servir como una herramienta para 

confirmar y/o monitorizar los cambios en el estado del dolor con el paso del tiempo.  

3. Las personas con dolor lumbar a menudo muestran un aumento de los mecanismos facilitadores 

del dolor (mecanismos pro-nociceptivos), pero esto puede ser el resultado de la nocicepción 

mantenida. 

Al examinar los aumentos en la percepción del dolor o retirada refleja después de estimulación nociva 

repetida, muchos grupos de investigación han cuantificado sumación temporal del dolor en pacientes 

con dolor de espalda. Esta medida se incrementa habitualmente en aquellos con dolor lumbar y muestra 

cierta relación con la severidad del dolor [7; 21]. De hecho, dado que se trata de un hallazgo 

relativamente homogéneo, algunos estudios han sugerido que las medidas reflejas de facilitación son 

una herramienta discriminatoria potencial en pacientes con dolor lumbar. Sin embargo, evidencias 

recientes sugieren que esta mejora en la facilitación puede resolverse a medida que el dolor disminuye, 

por lo que puede reflejar simplemente la presencia de nocicepción mantenida consistente con los 

fundamentos teóricos originales[15].  

4. Las personas con dolor de espalda muestran una reducción de los mecanismos inhibidores 

endógenos (mecanismos anti-nociceptivos). 

Muchos estudios psicofísicos han utilizado modulación condicionada del dolor, una prueba de lo bien 

que los individuos inhiben la experiencia de un estímulo doloroso en presencia de otro estímulo 

doloroso tónico, para comparar la función inhibitoria descendente endógena entre las personas con y 

sin dolor de espalda. Estos estudios, tras ser sometidos a metaanálisis, indican que las personas con 

dolor de espalda muestran alteraciones en comparación con los controles, que se asocian con una 

mayor duración y gravedad del dolor lumbar  [7; 21]. Los estudios de resonancia magnética funcional 

(fMRI) también muestran una conectividad reducida entre las regiones prefrontales y el la sustancia gris 

periacueductal  [38]  – una región involucrada de manera crítica en la integración de la influencias 

corticales en las vías modulatorias nociceptivas descendentes. Esto ha sido interpretado como una 

capacidad reducida para iniciar desde la corteza la inhibición nociceptiva descendente. Todavía no está 

claro si las deficiencias en la capacidad inhibitoria descendente aumentan con el tiempo con el dolor 

mantenido, como se observa después de lesiones nerviosas tanto en humanos como en animales[5; 9],o 

si esto predispone/contribuye al desarrollo del dolor. Algunas pruebas preliminares sugieren que la 

inhibición endógena deteriorada puede preceder a la aparición de dolor cervical idiopático  [30],pero se 

requiere la replicación y elaboración de este hallazgo. 
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5. Se ha encontrado una mayor sensibilidad a los estímulos fríos en personas con dolor cervical y 

puede relacionarse con el pronóstico, pero esta relación puede estar mediada por factores 

psicológicos. 

La hipersensibilidad al frío se ha demostrado en poblaciones con trastorno asociado a latigazo cervical 

[33] y fue un factor incluido en una regla de predicción clínica para el desarrollo de síntomas más graves  

[27]. Sin embargo, estos grupos de investigación también han observado relaciones entre los umbrales 

de dolor por frío y factores psicológicos, como la catastrofización del dolor o el estrés, que también se 

han asociado de manera independiente con mal pronóstico en las poblaciones con dolor .  

Las personas con dolor de espalda muestran cambios en la estructura cortical, excitabilidad y 

conectividad.  

 

6. Se ha observado un menor volumen de materia gris en personas con dolor de espalda 

Varios trabajos han identificado volúmenes reducidos de materia gris en todo el cerebro, con pérdida de 

materia gris principalmente en la corteza prefrontal dorsolateral y tálamo de pacientes con dolor lumbar 

crónico. [2; 4]. En estos estudios, esta pérdida de materia gris fue mayor en aquellos con componentes 

de dolor neuropático o discapacidad elevada. Puesto que estas regiones participan en el procesamiento 

y modulación de la información relacionada con el dolor, y como algo de la variación en la pérdida de 

materia gris se explica por la duración del dolor, se teorizó que esto se debía a sobreuso. También se ha 

demostrado que estos cambios son reversibles  [29]. La relevancia precisa y el impacto de estas 

diferencias en la materia gris cortical aún no se han aclarado.  

7. Las personas con dolor de espalda muestran cambios en la representación cortical de los 

músculos del tronco.  

Los estudios han demostrado el llamado "smudging" (o parcheado) de la corteza motora en personas 

con dolor de espalda en comparación con individuos sin dolor[8; 28], que muestra cierta asociación con 

la intensidad del dolor [28]. Esto significa que cuando observamos la activación de la musculatura en 

respuesta a la estimulación magnética de la corteza motora, hay regiones menos claramente definidas 

que producen respuestas en cada uno de los músculos o generan patrones motores. Esto puede estar 

relacionado con el cambio en el comportamiento postural de estos individuos  [35], donde la variación 

del movimiento se reduce en un intento por evitar provocar dolor. Un gran ensayo en curso está 

examinando si este "parcheado", entre otros factores, está relacionado con la progresión del dolor  [11] 

pero los resultados aún no están finalizados. 

8. Las personas con dolor de espalda pueden mostrar respuestas homeostáticas corticales 

alteradas. 

Cuando se aplican dos episodios consecutivos de estimulación cerebral destinados a inhibir la 

excitabilidad cortical, los individuos sanos sin dolor por lo general mostrarán una respuesta 

homeostatica. Esto significa que, a pesar de ser generalmente inhibitoria, se observará una respuesta 

excitatoria después del segundo episodio de estimulación, interpretada como un mecanismo 

homeostatico para mantener la excitabilidad dentro de límites seguros. En pacientes con dolor de 
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lumbar, sin embargo, la evidencia experimental sugiere que este mecanismo puede verse afectado, lo 

que potencialmente contribuye a la plasticidad maladaptiva y la persistencia del dolor [34].  

9. La conectividad entre las regiones cerebrales puede alterarse en personas con dolor de espalda.  

Un número creciente de estudios están mostrando que la conectividad funcional entre regiones 

cerebrales específicas en personas con dolor lumbar es diferente del de las personas sin dolor. Además, 

estos patrones de conectividad parecen cambiar durante la transición del dolor agudo al crónico desde 

las redes sensorial-discriminatorias a las redes más comúnmente asociadas con el procesamiento 

afectivo [36; 37; 39]. El impacto de estos cambios aún no se ha entendido plenamente. 

10. Varios déficits somatosensoriales también pueden estar presentes en las poblaciones con dolor 

de espalda.  

Algunos estudios han demostrado que la discriminación sensorial, por ejemplo, la discriminación de dos 

puntos y la grafestesia, está afectada en personas con dolor de espalda en comparación con las 

personas sin dolor [1; 10; 13; 17],y se han relacionado con cambios estructurales en la corteza 

somatosensorial  [13]. Además, la imagen corporal y las percepciones de la apariencia y la función de la 

espalda también se pueden distorsionar en personas con dolor lumbar, y estas distorsiones muestran 

cierta relación tanto con la agudeza táctil como con las características clínicas  [24; 32]. Estos hallazgos 

indican cambios en el procesamiento somatosensorial en personas con dolor de espalda que pueden ser 

aptos para la intervención mediante retroalimentación sensorial o reentrenamiento cuando sea 

relevante. 

Como se presenta aquí, muchos mecanismos neurobiológicos diferentes pueden desempeñar un 

papel fisiofisiológico en el desarrollo o mantenimiento del dolor de espalda. Queda por dilucidar la 

naturaleza precisa y la contribución de cada mecanismo dentro de individuos y subgrupos de personas 

con dolor de espalda.  
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