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RESUMEN  

El envejecimiento y la degeneración producen cambios en la columna vertebral, los 
discos pierden la capacidad de cumplir sus funciones. Se realizó una revisión critica 
acerca de la degeneración del disco intervertebral, el dolor y la estabilidad de la 
columna lumbar para lo cual se examinaron los avances en el conocimiento del 
proceso de degeneración discal, los factores que influyen en este fenómeno y los 
procesos celulares que tienen lugar en él, así como la clasificación anatomopatológica 
más empleada y su reflejo en imágenes de resonancia. Los cambios celulares en el 
disco ocurren a través de seis procesos que ocasionan cambios bioquímicos en la 
matriz extracelular y pérdida de las funciones. Las células desempeñan el papel 
principal en los cambios biológicos y bioquímicos de la degeneración del disco 
intervertebral. En este proceso, además del envejecimiento, participan otros factores 
como: predisposición genética, aporte nutricional y de oxígeno y el estrés mecánico.  

Palabras clave: degeneración discal, células, predisposición genética, estrés 
mecánico.  
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ABSTRACT  

Aging and degeneration result in changes in the spine; the discs lose their ability to 
fulfill their functions. A critical review on the intervertebral disc degeneration, pain 
and stability of the lumbar spine was carried out for which progress in the 
understanding of disc degeneration process, the influence factors and its cellular 
processes, as well as the most widely used pathologic classification and its reflection 
in resonance images were reviewed. The disk cell changes occur through six 
processes; which causes biochemical changes in the extracellular matrix and loss of 
function. Cells play the major role in biological and biochemical changes of 
intervertebral disc degeneration. Genetic predisposition, nutritional and oxygen supply 
and mechanical stress are involved as other factors in this process, in addition to 
aging.  

Keywords: disc degeneration, cells, genetic predisposition, mechanical stress. 

 

RÉSUMÉ  

Le vieillissement et la dégénérescence provoquent des changements au niveau du 
rachis. Les disques vertébraux perdent la capacité de réaliser leurs fonctions. Une 
revue critique de littérature a été effectuée sur la dégénérescence des disques 
intervertébraux, la douleur et la stabilité du rachis. C’est pourquoi, on a examiné les 
nouvelles informations concernant le processus de dégénérescence discale, les 
facteurs influant sur ce phénomène et les processus cellulaires en développement, 
ainsi que la classification anatomo-pathologique la plus souvent utilisée et les images 
par RM. Les changements cellulaires du disque se produisent à travers six processus 
conduisant à des changements biochimiques de la matrice extracellulaire et une perte 
des fonctions. Les cellules jouent un rôle essentiel dans les changements biologiques 
et biochimiques de la dégénérescence du disque intervertébral. En plus du 
vieillissement, il y a d’autres facteurs tels que la prédisposition génétique, l’apport 
nutritionnel et d’oxygène et le stress mécanique, qui participent dans ce processus.  

Mots clés: Dégénérescence discale, cellules, prédisposition génétique, stress 
mécanique. 

 

  

  

INTRODUCCIÓN  

El envejecimiento implica una acumulación de cambios relacionados con el tiempo. La 
degeneración sugiere el deterioro de las propiedades de un tejido, asociado a cambios 
patológicos celulares o hísticos en retroceso, lo que tiene como consecuencia la 
inhibición o pérdida de una función.1  

Los procesos degenerativos articulares que ocurren en los adultos mayores y afectan 
estructuras óseas, capsulares y ligamentosas se denominan en el ámbito clínico como 
artrosis. Este proceso puede ocurrir a cualquier nivel del sistema osteomioarticular, 
como la columna vertebral lumbar donde, según su intensidad, puede ocasionar 
compresión de las estructuras nerviosas.1  
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El disco intervertebral es el único “órgano” que modula las enormes y complejas 
fuerzas que actúan sobre la columna vertebral, protege el cordón espinal y las raíces 
nerviosas, funcionando como el mayor sistema de soporte axial del cuerpo. Esas 
funciones son posibles como consecuencia de la localización central del disco 
intervertebral, así como por la configuración anatómica de la columna y sus 
propiedades biomecánicas.2  

La columna vertebral está sujeta a grandes fuerzas compresivas durante las 
actividades cotidianas. En dependencia de la posición de la columna, las fuerzas 
axiales que repercuten sobre los discos intervertebrales lumbares pueden llegar a 
triplicar el peso del cuerpo. Estas fuerzas mecánicas, así como la compresión axial, 
inducen a estrés sobre el disco intervertebral lumbar, lo que constituye un importante 
factor etiológico en la enfermedad degenerativa del disco intervertebral.3  

Es conocido, que la enfermedad degenerativa de los discos intervertebrales lumbares 
puede provocar la aparición de sintomatología; estudios recientes muestran que el 
dolor discógeno causado por rupturas anulares del disco, constituye la mayor causa 
de dolor en la espalda baja.4  

El raquis debe conciliar dos imperativos mecánicos contradictorios: estabilidad y 
flexibilidad. La estabilidad está dada por la función de protección de la médula espinal 
y soporte del tronco; la flexibilidad se debe a su configuración por múltiples piezas 
superpuestas, unidas entre sí mediante elementos ligamentosos y musculares.5  

El dolor en la espalda baja representa un significativo problema social y económico, 
incluyendo los costos médicos, disminución en la producción y cambios en la calidad 
de vida de muchas personas. Este dolor está fuertemente asociado con la 
degeneración del disco intervertebral; condición que también se asocia con el dolor 
ciático y el prolapso o herniación del disco. Es posible que los efectos de la 
degeneración del disco afecten a otras estructuras espinales, como articulaciones 
facetarias, músculos y ligamentos; lo que puede repercutir en la estabilidad de la 
columna lumbar.6  

Es propósito de este artículo, revisar y discutir algunos temas actuales acerca de la 
degeneración del disco intervertebral, el dolor y la estabilidad de la columna lumbar.  

Estrategia de búsqueda y criterio de selección  

Las referencias se identificaron mediante la búsqueda en PubMed de las publicaciones 
de los últimos 5 años en inglés con los términos: “degeneración del disco 
intervertebral”, “degeneración discal y dolor”, “degeneración discal e inestabilidad”. 
Igualmente se revisaron artículos accesibles de forma libre o a través del servicio 
Hinari.  

Se añadieron algunos artículos que sobrepasan los 5 años de antigüedad, pero que 
son claves para la comprensión del tema tratado.  

  

DESARROLLO  

Degeneración discal  

Los cambios degenerativos de la columna vertebral se inician en el núcleo pulposo del 
disco intervertebral. Las funciones normales de los discos, que son permitir los 
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movimientos y absorber y trasmitir las fuerzas, se pierden con las lesiones y la 
degeneración y esto puede producir dolor e inestabilidad.6  

Como consecuencia del envejecimiento y la degeneración, los discos intervertebrales 
muestran extensos cambios histomorfológicos (Fig. 1). La degeneración discal es la 
culminación de un proceso donde intervienen una serie de factores como: 
predisposición genética, pobre aporte nutricional, hipoxia, pH ácido, y cambios en la 
integridad celular.7-10  

 

Se ha demostrado la gran influencia de la herencia en el desarrollo de la degeneración 
discal (polimorfismo genético que produce proteínas atípicas de la matriz extracelular 
en colágeno I, colágeno IX, colágeno XI o agrecan).11  

La afección lumbar que afecta mayoritariamente a adultos mayores y que comenzó a 
tener inicialmente atención desde el punto de vista genético, es la estenosis lumbar 
degenerativa; los resultados iniciales de esos estudios sugieren que los cambios 
anatomopatológicos del canal estrecho son altamente heredables y que la 
degeneración del disco, influenciada genéticamente, determina la capacidad del 
canal.12  
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Existe evidencia de esa influencia genética en los desórdenes del disco, a través de la 
observación de la agregación familiar y los estimados de heredabilidad. En estudios 
en gemelos, donde el índice de concordancia entre monocigóticos es cercano al 100 
% y en dicigóticos del 50 %, la degeneración discal y su progresión, se muestran 
sustancialmente influenciados por causas genéticas, con estimados cercanos al 75 % 
en mujeres y estimados más moderados en hombres (alrededor del 30-50 %)13,14  

Hasta ahora, se han demostrado 6 genes relacionados con la degeneración del disco 
intervertebral:  

Colágeno XI alfa 1 (COL11a1); asporin (ASPN) y tromboespondin 2 (THBS2) que 
desempeñan un importante papel en la estructura del disco; matriz metaloproteinasa 
9 (MMP9), envuelta en la degradación discal; el factor 5 de diferenciación de 
crecimiento (GDF5) que juega su función en el desarrollo de ligamentos y tendones; y 
KIAA1217 (SKT) requerido para el crecimiento normal del núcleo pulposo.11  

También se mencionan las alteraciones en la nutrición como factor importante en la 
degeneración discal; está bien caracterizado que los cambios patológicos que afectan 
las placas terminales de los cuerpos vertebrales comprometen la precaria nutrición del 
disco intervertebral al disminuir la difusión de líquidos por dichas placas, lo que 
ocasiona cambio en el pH y en la concentración de oxígeno al interior del disco.15  

Las placas terminales de los cuerpos vertebrales son la principal vía de transporte 
entre los capilares vertebrales y las células del núcleo pulposo discal (Fig. 2). Los 
vasos sanguíneos y los espacios medulares proveen canales para que la glucosa y el 
oxígeno entren al disco y los productos de desecho salgan. Los pequeños solutos 
(glucosa, lactato y oxígeno) pasan a la matriz del disco por difusión, los grandes 
solutos necesitan del flujo creado por las fuerzas mecánicas de compresión. La 
difusión hacia el disco ocurre por una concentración de gradientes entre el plasma 
sanguíneo y el tejido de la matriz; con el envejecimiento, el cartílago de la placa 
terminal experimenta cambios en proteoglicanos y colágeno, se afina gradualmente y 
se calcifica, lo que dificulta y disminuye notablemente esa difusión.16,17  
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Muchos trabajos sobre el fallo de los discos intervertebrales, se han focalizado en los 
cambios degenerativos que afectan la biomecánica de la movilidad segmentaria; sin 
embargo, la importancia de la falla mecánica es pequeña comparada con las 
alteraciones de la matriz extracelular, la cual depende del correcto metabolismo 
celular y el eficiente mantenimiento de esa matriz.17  

El envejecimiento y la degeneración se acompañan de disminución del número de 
células, por ello a la enfermedad degenerativa discal la llaman una “aberrante 
respuesta mediada por células ante un fallo estructural progresivo”.18  

El tipo celular que normalmente se encuentra en el disco intervertebral varía; en el 
anillo fibroso externo se encuentran fibroblastos dispuestos en paralelo. La parte 
interna del anillo fibroso y las placas terminales contienen condrocitos y por debajo de 
los 10 años de edad aproximadamente, el núcleo pulposo contiene células 
notocordales y condrocitos.19  

Las células notocordales, derivadas de la notocorda embrionaria se distinguen de los 
condrocitos por su gran tamaño, los grandes depósitos intracelulares de glicógeno y el 
pobre desarrollo de las mitocondrias y están rodeadas por un “tosco” retículo 
endoplásmico. La función principal de las células es preservar la homeostasis 
metabólica del disco, balanceando la síntesis de matriz extracelular, macromoléculas 
y proteasas; el número de estas células notocordales disminuye con la edad y en los 
discos adultos predominan los condrocitos. El incremento del colágeno y la pérdida de 
la capacidad de metaplasia de las células notocordales, provocan que al finalizar la 
primera década de vida estas comiencen a desaparecer. Para algunos investigadores, 
este cambio celular es el primer paso de las sustanciales alteraciones biológicas del 
disco, donde las células notocordales son eventualmente indetectables después de los 
10 años y el núcleo pulposo es gradualmente poblado por condrocitos, que se originan 
y migran desde las placas terminales cartilaginosas y el anillo fibroso interno.20-22  

Aunque el mecanismo por el cual desaparecen las células notocordales no está claro, 
la apoptosis, como característica genética heredada de muerte celular programada, 
puede tener un importante rol en este proceso.19,20  

Estudios con imágenes de resonancia magnética muestran, que los iniciales signos de 
degeneración discal en humanos ocurren tan temprano como en la infancia, cuando 
ocurre coincidentemente la desaparición de las células notocordales. Como las células 
notocordales son más potentes que los condrocitos para sintetizar proteoglicanos, 
ellas deben ser las responsables de mantener el núcleo pulposo gelatinoso e 
hidratado. 23-25  

La segunda alteración celular que se ha encontrado en el disco intervertebral es el 
cambio en la densidad. En los inicios del proceso degenerativo se ha encontrado 
disminución de la densidad celular, lo que se relaciona con la disminución de la 
hidratación y por tanto del aporte nutricional; mientras que los estadios más 
avanzados de degeneración muestran un aumento de densidad.19  

El tercer proceso celular presente en la degeneración discal es el incremento de la 
muerte celular. Las células discales, fundamentalmente las del anillo fibroso interno y 
las del núcleo pulposo, dependen de la difusión de líquidos a través de la placa 
terminal cartilaginosa para obtener los nutrientes. Los vasos sanguíneos en la placa 
cartilaginosa se obliteran en la infancia y la placa se “afina” con la edad y se calcifica. 
Al deterioro en la obtención de nutrientes se le adiciona el estrés anormal que pueden 
sufrir los discos intervertebrales, por lo que se incrementa el número de células 
discales muertas con el envejecimiento y la degeneración. Existen evidencias que 
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demuestran que la proporción de células necróticas en el disco aumenta con la 
edad.19  

Como cuarto proceso celular en la degeneración discal se plantea la proliferación 
celular a partir de condrocitos, esta proliferación celular ocurre en “áreas” del disco 
intervertebral y para algunos es tomado como una señal del proceso degenerativo. La 
explicación está en que con la degeneración aparecen vasos de neoformación y serían 
estos vasos los encargados de aportar nutrientes a los grupos celulares adyacentes a 
ellos, con incremento de la población celular.19-23  

El quinto proceso celular presente en la degeneración del disco intervertebral es la 
senescencia celular. La senescencia ocurre cuando la célula normal detiene su 
división. Las evidencias recientes indican que la senescencia relacionada con la beta-
galactosidasa está presente en las células discales, principalmente aquellas 
relacionadas con hernias de disco. Las células obtenidas de discos degenerados, 
exhiben menor potencial proliferativo que aquellas obtenidas de otros no degenerados 
cuando se cultivan in vitro.19-23  

Esta senescencia ocurre por dos mecanismos: Uno es la replicación de la senescencia 
como consecuencia de la división celular repetida, pues mientras mayor es el número 
de divisiones de una célula, esta se acerca más a la senescencia; el otro mecanismo 
es el inducido por estrés, cargas mecánicas, disminución de O2, o por citoquinas como 
interlukin-1 (IL-1), IL-6, IL-8, prostaglandina E2, óxido nítrico y metaloproteinasas de 
matriz.26-28  

Por último, como sexto proceso celular que ocurre en la degeneración discal, se 
plantea la alteración del fenotipo. Es un cambio donde se altera la morfología, el 
metabolismo, la respuesta al medio que la rodea y la expresión genética, pero aun así 
se identifica como un tipo celular determinado. El término “cambio en el fenotipo 
celular” es diferente al de “cambio en el tipo celular”; este último se refiere al proceso 
en el cual un tipo de población celular es totalmente remplazado por otro, es lo que 
ocurre en el disco intervertebral después de la infancia, cuando las células 
notocordales, originarias del endodermo embrionario, son sustituidas por condrocitos 
derivados del mesodermo, en el núcleo pulposo. Con la alteración en el fenotipo 
durante el envejecimiento y degeneración, las células discales exhiben cambios 
funcionales, que incluyen la comprometida capacidad para sintetizar los correctos 
componentes de la matriz intercelular, el aumento del catabolismo metabólico, 
cambios en la secreción de factores de crecimiento y aumento de factores de 
inflamación.28  

La carga mecánica es un potente regulador del fenotipo celular. Para mantener la 
postura erecta y permitir los movimientos de la parte superior del cuerpo, la 
musculatura paravertebral desarrolla fuerzas que repercuten sobre la columna lumbar 
(Fig. 3). Las células del disco intervertebral están sujetas a estímulos mecánicos en 
forma de fuerzas compresivas, tensiles y de cizallamiento. Esos estímulos influyen en 
el metabolismo y la actividad de las células en la matriz del disco.3  
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Esa carga mecánica, a niveles fisiológicos, estimula la síntesis de proteoglicanos y de 
inhibidores tisulares de producción de metaloproteinasa-1 por células del disco, 
mientras que cargas mayores o menores de dichos niveles fisiológicos actúan como 
un factor catabólico del metabolismo en dichas células, con la consiguiente reducción 
de la síntesis de proteoglicanos e incremento en la producción de matriz 
metaloproteinasa-3. El nivel fisiológico de presión hidrostática, tiene una influencia 
anabólica sobre el tejido, pero niveles mayores de 3 MPa causan un efecto catabólico3 
(Fig. 4).  

El incremento de citoquinas pro-inflamación, especialmente interlukina-1beta, 
contribuye a otras alteraciones fenotípicas; en adición al estrés mecánico anormal, la 
infiltración de células inflamatorias en la matriz, seguido de formación de vasos 
nuevos, induce a las células nativas a producir interlukina-1beta, esta no solo suprime 
directamente la síntesis de matriz por las células, sino también establece un feedback 
y estimula la síntesis de otros mediadores de inflamación y matriz de 
metaloproteinasas lo que aumenta el metabolismo catabólico de las células discales.29  
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Al incrementarse la edad y la degeneración, el más significativo cambio bioquímico en 
el disco intervertebral es la pérdida de proteoglicanos. Los proteoglicanos son los 
encargados de retener agua, lo que convierte al disco en isotrópico y le permite 
absorber y trasmitir uniformemente las fuerzas y los movimientos al anillo fibroso y 
las placas terminales de los cuerpos vertebrales.4,6  

La pérdida de proteoglicanos transforma al núcleo pulposo en una estructura fibrosa e 
irregular, lo que obliga al anillo fibroso a resistir fuerzas y cargas anormales e influye 
en el movimiento de moléculas hacia y desde el disco intervertebral; específicamente 
se pierde agrecan y colágeno tipo II y penetran grandes moléculas ─como factores 
complejos de crecimiento y citoquinas─ que afectan el ambiente intercelular y 
posibilitan la progresión de la degeneración. Los estudios actuales atribuyen los 
cambios bioquímicos de la degeneración discal a dos efectos: el incremento de 
factores catabólicos como las metaloproteinasas de matriz (MMPs) y la interleukina-1 
(IL-1b) y la disminución de factores anabólicos como factores transformadores de 
crecimiento (TGFs) y proteína morfogenética ósea (BMPs).30 El balance entre la 
síntesis y la destrucción de las macromoléculas en la matriz determinan la calidad e 
integridad de esta, y con ello, la calidad e integridad de la función mecánica del disco 
intervertebral.4,6  

Todo esto produce incremento de la matriz metaloproteinasa y se inicia la destrucción 
de las fibras pericelulares, incluido el colágeno tipo IX; de hecho está demostrado que 
la producción de colágeno tipo VI, aumenta mientras que el colágeno tipo IX 
disminuye durante el envejecimiento y la degeneración discal.31  

La degeneración discal es un proceso donde las células juegan el papel principal, y los 
factores que influyen en la muerte celular son los siguientes:31  

- Disminución en la difusión de nutrientes y oxígeno a través de la matriz.  

- Cambios en los reguladores solubles de las funciones celulares.  

- Influencias genéticas.  

- Envejecimiento y senescencia celular.  

- Variación en las fuerzas y cargas mecánicas sobre el disco intervertebral.  
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El tejido del disco intervertebral cambia: se incrementa la destrucción de matriz y la 
síntesis de nueva matriz alterada (con cambio de colágeno tipo II a tipo I, y 
disminución de la síntesis de agrecan), se pierden células por apoptosis y ocurre 
replicación celular en áreas, formando grupos o “clústeres”. El proceso se extiende al 
anillo fibroso como consecuencia en la alteración de la carga de peso y se reduce el 
espacio entre los cuerpos vertebrales (pérdida de altura discal) en la medida que la 
síntesis y acción de agrecan y la presión liquida del núcleo fallan. Se pierde el balance 
normal de fuerzas generadas en el núcleo pulposo y el anillo fibroso con la 
consecuente pérdida de tensión en las fibras de colágeno del anillo, los movimientos 
normales se transforman en microtraumas y dolor.32,33  

Es necesario destacar los recientes hallazgos de crecimiento de vasos sanguíneos y 
nervios en el reconocido como avascular y aneural espacio discal cuando ocurre la 
degeneración. En otros tejidos con similares características esa aparición de vasos y 
nervios se debe a la pérdida de factores antiangiogénicos y antineurales naturalmente 
presentes, de donde se infiere que ocurre algo semejante en el envejecimiento y 
degeneración del disco intervertebral31 (Fig. 5). 

 

Se le atribuye a Thompson el primer y más valioso esquema útil, de clasificación en 5 
grados de la morfología de la degeneración del disco intervertebral, realizada en 
cortes medio sagitales de piezas humanas frescas (Cuadro 1). El valor y la 
reproductibilidad de dicha clasificación se demostraron a través de 3 observadores 
independientes en 68 discos tomados de 15 columnas vertebrales, con un rango 
intraobservador entre 87 y 91 % e interobservador del 88 %. El incremento del grado 
con la edad y el hallazgo de la coincidencia estadística en 14 de las 15 columnas 
vertebrales empleadas demostraron la credibilidad biológica de esta clasificación.34  
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Thompson relacionó su clasificación morfológica con los hallazgos en imágenes de 
resonancia magnética (IRM); esto motivó a Pfirrmann a desarrollar su clasificación en 
cortes T2 de IRM, donde la intensidad de la imagen está influenciada por: tejido 
anisotrópico (orientación de las fibras colágeno), concentración de colágeno y 
contenido de agua. La intensidad de la imagen del núcleo pulposo decrece con la 
degeneración, por la pérdida de agua y el cambio de orientación y de integridad de las 
fibras colágeno35 (Cuadro 2), (Fig. 6). Esta clasificación constituye un valioso 
instrumento para determinar la técnica a emplear en el tratamiento quirúrgico de 
afecciones vertebrales en los adultos mayores.36,37 
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CONCLUSIONES  

Los cambios degenerativos vertebrales relacionados con el envejecimiento, se inician, 
en la mayoría de los pacientes, en el disco intervertebral. Con el envejecimiento y la 
degeneración, los discos intervertebrales pierden la capacidad para realizar sus 
funciones normales de permitir los movimientos y absorber y trasmitir de manera 
uniforme las fuerzas. Esto puede provocar dolor e inestabilidad vertebral. Los 
principales factores que influyen en la degeneración del disco intervertebral, además 
del envejecimiento, son: predisposición genética, trastornos en el aporte nutricional y 
de oxígeno y el estrés mecánico. La degeneración discal es un fenómeno básicamente 
mediado por células, que transita por 6 procesos celulares, donde se altera la 
capacidad para la correcta síntesis de matriz extracelular. Por otra parte, ocurren 
importantes cambios bioquímicos en la degeneración del disco intervertebral. Se han 
descrito 5 grados anatomopatológicos del proceso de degeneración discal, los cuales 
tienen relación con los hallazgos imaginológicos por resonancia magnética.  
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