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Aún disponemos de escasos conocimientos acerca del 
origen y el mantenimiento del dolor originado en las 
estructuras vertebrales. El dolor puede surgir de varias 
estructuras, todas ellas ricamente inervadas, tales como 
las articulaciones zigoapofisarias, hueso y periostio, 
músculos y tendones, disco y ligamento vertebral co-
mún posterior, nervio segmentario y ganglio de la raíz 
dorsal (GRD), así como la red simpática.

Se ha demostrado que las articulaciones zigoapofisa-
rias, principalmente inervadas por los ramos mediales 
de la raíz dorsal, poseen receptores propioceptivos y 
nociceptivos en las membranas sinoviales y en la cáp-
sula articular, los cuales transmiten la información a 
través del GRD y los ganglios simpáticos. Las fibras 
nerviosas y terminaciones nerviosas también se dan 
en el hueso subcondral. Existe un patrón de superpo-
sición profusa en la inervación sensitiva.

Existe evidencia de la inervación por ganglios sim-
páticos y parasimpáticos; el origen de dichos nervios 
puede estar varios niveles segmentarios más allá de 
la faceta inervada. La estimulación nociceptiva de las 
articulaciones zigoapofisarias de la columna lumbar 
puede causar dolor lumbar y referido a la extremidad 
inferior. La prevalencia del dolor zigoapofisario en 
pacientes mayores es de aproximadamente el 40%, 
mientras que en pacientes más jóvenes su proba-
bilidad es de alrededor del 15%. El diagnóstico es 
difícil, a pesar de la exploración física y las pruebas 
de imagen. Los bloqueos anestésicos con control 
radioscópico pueden constituir una ayuda al diag-
nóstico.

Los discos intervertebrales pueden ser una fuente de 
dolor. Inman y Saunders1 en 1947 mostraron que los 
discos reciben inervación, y por lo tanto son poten-
cialmente fuente de dolor. Sin embargo, hasta la 
última década2 este concepto se ha ignorado, con-
llevando confusión y errores diagnósticos en presen-
cia de dolor discogénico. Actualmente, con base 

anatómica, no existen dudas de que los discos pue-
den ser el origen del dolor lumbar2-7.

El papel de los nervios sinuvertebrales en la patogenia 
del dolor discogénico ha sido hasta hace poco un 
tema olvidado. Mendel8 identificó los ramos prima-
rios originándose proximalmente a la raíz nerviosa y 
ganglio como la única contribución de nervio sinu-
verterbal del disco y de los ligamentos adyacentes. 
Freemont9 investigó la inervación del disco lumbar 
en conjunto con el aporte nervioso simpático de la 
cadena simpática, que está situada anteriormente al 
disco, mostrando que también existe rebrote de los 
nervios sinuvertebrales en los discos lesionados.

Estas estructuras nerviosas pueden estar expuestas a 
sustancias químicas algógenas, como fosfolipasa A2, 
creatín-fosfoquinasa, estromelisina y metaloproteinasa, 
añadiendo a la nocicepción química la nocicepción 
mecánica que se origina en las fisuras de los discos 
dañados. La cercana relación de estas estructuras neu-
rales y somáticas con la cadena simpática da una base 
teórica para la participación del sistema nervioso au-
tónomo en la cronificación del dolor raquídeo10.

El concepto de «platillo vertebral» se ha introducido 
en el diagnóstico con RM como un equivalente fun-
cional del cartílago. Recientes estudios mostraron 
que la difusión a través de los platillos vertebrales es 
la única fuente de nutrición de los discos, pero no 
existen datos consistentes del patrón de difusión en 
humanos. Al parecer, el envejecimiento y la degene-
ración de los discos son dos procesos distintos, de 
acuerdo con la identificación de claras diferencias 
en características de difusión23.

La discografía empleada como técnica diagnóstica 
puede predecir en gran manera el alivio del dolor 
discogénico, ya que este método puede reproducir 
el dolor original y visualiza la enfermedad del disco, 
permitiendo la indicación apropiada del tratamien-
to11. La correlación entre la reproducción del dolor 
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y la presencia de una fisura de grado 3 –disrupción 
discal interna– es muy fuerte y se puede definir como 
paradigmática en el campo del dolor lumbar.

El disco doloroso se correlaciona con el grado de 
fisuración del disco. La disrupción discal interna es 
una condición en la que la estructura del disco está 
alterada pero su superficie externa es normal. Es 
responsable de alrededor del 39% de causas de 
dolor lumbar. Se caracteriza por la degradación de la 
matriz del núcleo y la presencia de fisuras radiales 
que alcanzan el tercio externo del annulus. Se han 
definido tres grados de fisuras, en función de la ex-
tensión en la que penetran en el annulus. Si no 
existe fisura, es grado 0; grado 1 es una fisura que 
penetra hasta el tercio interno del annulus; las fisu-
ras grado 2 alcanzan la mitad del annulus; las fisuras 
de grado 3 alcanzan el tercio externo pero no la 
superficie externa. Se ha descrito como grado 4 por 
algunos autores una fisura circunferencial. La corre-
lación entre fisuras de grado 3 y disco doloroso es 
muy fuerte. La disrupción discal interna se puede 
diagnosticar mediante RM o discografía.

Actualmente está claro que la estimulación de la ar-
ticulación sacroilíaca puede producir dolor lumbar. 
Existe controversia en la inervación de esta articula-
ción. Probablemente recibe inervación de los ramos 
posteriores de L5, S1 y S2, así como inervación ventral 
de los GRD S1, S2 y S3. Existen variaciones en el cur-
so de los nervios que inervan la articulación, las cuales 
impiden que los nervios sean localizados con exactitud 
y eficacia para bloqueos diagnósticos o denervación 
percutánea. La prevalencia entre la población general 
se ha estimado en alrededor del 15%.

Se han referido estudios de radiofrecuencia para pro-
ducir un calentamiento del disco17,18. Estudios clíni-
cos y necropsias han mostrado varios factores que 
limitan la eficacia de esta tecnología para el trata-
miento del dolor crónico de origen discal, dando 
lugar a resultados muy dispares19,20. 

Estudios prospectivos recientes han descrito el uso 
de un catéter térmico intradiscal navegable a un 
rango de temperatura para calentar el disco, destru-
yendo los terminales nociceptivos21,22. Estos estudios 
muestran unos resultados favorables en más del 60% 
con mejoría estadísticamente significativa en resulta-
do funcional en pacientes con dolor discogénico 
crónico y sugieren que la anuloplastia intradiscal 
electrotérmica (IDET) puede ser un tratamiento míni-
mamente invasivo efectivo para este problema.

Sin embargo, la controversia acerca de la validez de 
esta terapia sigue en el aire25,26. Son precisos estu-
dios a largo plazo aleatorizados y prospectivos.

La descompresión percutánea discal tiene su princi-
pal indicación en la presencia de un disco herniado 

contenido. Puede realizarse mediante una serie de 
técnicas mínimamente invasivas: quimionucleólisis, 
discectomía pecutánea automatizada (APLD), discec-
tomía por láser, nucleoplastia y CAM con tecnología 
«Coblation» y microdiscectomía endoscópica.
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