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ABSTRACT �
The primary aim of this review was to explore 

the current state of the art of motor imagery 
(MI) and its application in the context of muscu-
loskeletal pain. By examining studies in this field, 
we aimed to investigate both the effects and 
the potential underlying mechanisms of MI-based 
interventions. In addition to discussing its effec-
tiveness, the review seeks to understand how MI 
may influence nociceptive processing and pain, 
with the goal of providing valuable insights into 
its therapeutic potential and guiding the develop-
ment of targeted clinical interventions.

Key words: Motor imagery, musculoskeletal pain, neu-
rophysiology. 

RESUMEN �
El objetivo principal de este trabajo fue explo-

rar el cuerpo actual de la literatura sobre la 
imaginería motora (IM) y su aplicación en el con-
texto del dolor musculoesquelético. Al examinar 
los estudios realizados en este campo, hemos 
investigado los efectos, así como los potenciales 
mecanismos subyacentes implicados en las inter-
venciones basadas en IM. Por tanto, además 
de hablar en términos de efectividad, se busca 
comprender cómo la IM podría influir en el pro-
cesamiento nociceptivo y la experiencia doloro-
sa, con el objetivo de proporcionar información 
valiosa sobre su potencial terapéutico y guiar el 
desarrollo de intervenciones clínicas específicas.

Palabras clave: Imaginería motora, dolor musculoes-
quelético, neurofisiología.
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INTRODUCCIÓN

La imaginería motora (IM) es la capacidad de gene-
rar internamente la intención de un movimiento en la 
memoria de trabajo, sin llegar a la ejecución motora 
(EM), y  es considerada una estrategia de representa-
ción de movimiento (1). Durante la ejecución de la IM 
se activan estructuras cerebrales relacionadas con la 
planificación, ajuste y automatización del movimiento 
voluntario de forma muy similar a la que ocurre cuando 
se realiza la EM (2). De hecho, es posible afirmar con 
un alto grado de certeza que existe un sustrato neuro-
nal común entre la EM y la IM (3). 

Los datos obtenidos a través de técnicas de neuroi-
magen, generalmente mediante resonancia magnética 
funcional (fMRI) y tomografía por emisión de positro-
nes, muestran que existe una superposición de redes 
neuronales entre la EM y la IM en áreas motoras 
secundarias como la corteza premotora y el área 
motora suplementaria (4-6). Otras investigaciones 
también han mostrado la convergencia neurofisiológi-
ca entre la EM y la IM en áreas cerebrales de la zona 
parietal, como la corteza parietal superior, el precúneo 
o el surco intraparietal (7,8), así como en estructuras 
subcorticales, como el cerebelo y los ganglios de la 
base (9,10).

Sin embargo, existe discrepancia respecto a que 
esto mismo suceda en la corteza motora primaria: 
algunos trabajos de investigación encuentran que esta 
se activa durante la IM (4,11), mientras que en otros 
estudios esta activación no se ha observado (5,12). 
La relación entre la corteza motora primaria y la IM es 
un tema controvertido y de actualidad, y es especial-
mente relevante tener en cuenta que durante la IM no 
se produce movimiento. Por tanto, la diferencia en la 
actividad neurofisiológica observada durante IM y EM 
puede ser el sustrato neural del propio movimiento. Es 
decir, quizá que no se active la corteza motora primaria 
durante la IM sea lo que hace que el movimiento no 
ocurre. Aunque esta hipótesis es muy interesante, de 
momento no se sabe con seguridad si la inhibición ocu-
rre en este punto del circuito o más adelante en otras 
estructuras neurales implicadas en el circuito motor, 
como los ganglios de la base. 

En síntesis, tanto la EM como la IM comparten 
características neurofisiológicas, anatómicas y 
conductuales similares. Sin embargo, la IM puede 
descomponerse principalmente en dos modalidades 
sensoriales distintas (13). Por un lado, es posible 
representar mentalmente un gesto motor o una 
secuencia motora, generando de forma visual la ima-
gen del movimiento. De este modo, la persona puede 
verse a sí misma, o a terceras personas, realizando 
los gestos motores, en función de si la imagen se 
representa desde una perspectiva en primera o en 
tercera persona. Este tipo de IM se define como IM 
visual. Por otro lado, la persona también puede ima-
ginar las percepciones asociadas a un gesto motor, 
como, por ejemplo, lo que se siente al realizar una 
contracción máxima voluntaria de cualquier músculo 
(fatiga, percepción de fuerza y turgencia). Este tipo de 
IM recibe el nombre de IM cinestésica.

A pesar de la creciente literatura científica que 
informa del sustrato neurofisiológico común entre EM 

y la IM, todavía falta información sobre los sistemas 
neurofisiológicos implicados en ambas formas de IM. 
Aun así, Solodkin y cols. (14), y posteriormente Gui-
llot y cols. (15), realizaron un estudio muy completo 
comparando la actividad neurofisiológica que aconte-
cía durante la EM, la IM visual y la IM cinestésica. 
Encontraron que la IM visual y cinestésica compartían 
sustratos neurales comunes, aunque no eran idénticos, 
especialmente en la corteza visual primaria, la corteza 
parietal superior (implicada en el procesamiento visual 
complejo), y en el área motora suplementaria (14,15) 
debido a que en la IM visual existe una representa-
ción de la imagen, mientras que en la IM cinestésica 
esto no ocurre. 

No obstante, en este punto la cuestión clave es 
determinar si la IM puede ejercer algún efecto sobre el 
dolor musculoesquelético. En este contexto, el objetivo 
del presente trabajo es realizar una revisión narrati-
va de los estudios más relevantes publicados hasta 
la fecha sobre la aplicación de la IM en este ámbito. 
Asimismo, se pretende explorar de qué manera la IM 
puede influir en las vías de procesamiento nociceptivo y 
qué cambios neurofisiológicos podría inducir, con el fin 
de aportar evidencia sobre su potencial terapéutico y 
orientar el diseño de intervenciones clínicas específicas.

MÉTODOS

El presente trabajo se realizó como una revisión 
narrativa de la literatura sobre la aplicación de la IM 
en pacientes con dolor musculoesquelético. El objetivo 
de esta aproximación fue ofrecer una síntesis crítica y 
contextualizada de los estudios más relevantes publica-
dos hasta la fecha, centrándose tanto en los efectos 
clínicos de la IM sobre variables relacionadas con el 
dolor como en los posibles mecanismos neurofisiológi-
cos subyacentes.

Para ello, se llevó a cabo una búsqueda bibliográfica 
estructurada en las bases de datos PubMed, Embase 
y PEDro. La estrategia de búsqueda combinó términos 
relacionados con la IM y el dolor musculoesqueléti-
co, incluyendo descriptores como “motor imagery”, 
“mental practice”, “musculoskeletal pain”, “acute 
pain”, “chronic pain” y “rehabilitation”, adaptando la 
combinación de términos a las características de cada 
base de datos. De forma complementaria, se realizó 
una revisión manual de las referencias bibliográficas 
de los estudios seleccionados con el fin de identificar 
trabajos potencialmente relevantes no localizados en 
la búsqueda inicial.

Se incluyeron estudios realizados en pacientes con 
dolor musculoesquelético agudo o crónico en los que 
la intervención principal consistiera en IM, ya fuera 
de forma aislada o añadida a un tratamiento habitual, 
siempre que existiera un comparador que permitiera 
un grado razonable de comparabilidad clínica. En este 
sentido, se consideraron elegibles los estudios que 
comparaban: a) IM aislada frente a control, placebo o 
mínima intervención; o b) IM añadida a un tratamiento 
frente al mismo tratamiento sin IM o frente a una inter-
vención placebo de IM.

Se excluyeron estudios en población no muscu-
loesquelética, pacientes amputados con síndrome de 
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miembro fantasma con dolor y estudios realizados en 
personas sanas. Asimismo, se excluyeron interven-
ciones que no se ajustaban al objetivo específico de la 
revisión, como la IM graduada, la IM implícita basada 
en tareas de reconocimiento de lateralidad, el entre-
namiento de observación de acciones y las técnicas 
de retroalimentación visual. También se excluyeron 
estudios con comparaciones no pertinentes para los 
objetivos del trabajo, como aquellos que enfrentaban 
IM frente a ejercicio terapéutico o tratamiento de 
fisioterapia sin una condición de control adecuada, 
así como estudios en los que la IM formaba parte de 
intervenciones complejas que impedían valorar razona-
blemente su aportación específica. Del mismo modo, 
no se incluyeron trabajos centrados principalmente en 
variables motoras, funcionales, cognitivas o emocio-
nales cuando estas no permitían responder al objetivo 
central del presente estudio, ni diseños observacio-
nales, series de casos, casos clínicos o artículos de 
revisión.

Tras la selección de los estudios, la información se 
organizó de forma narrativa y descriptiva, prestando 
especial atención al tipo de población estudiada, las 
características de la intervención aplicada, las variables 
de dolor analizadas y la dirección de los resultados. 
Para facilitar la exposición e interpretación clínica, los 
estudios incluidos se agruparon en dos grandes cate-
gorías: pacientes con dolor agudo y pacientes con dolor 
crónico.

RESULTADOS

Efectos de la imaginería motora sobre el dolor

Finalmente, se incluyeron catorce estudios que eva-
luaron los efectos de la IM en el contexto del dolor 
musculoesquelético. Con fines expositivos, estos 
estudios se agruparon en dos grandes categorías: 
a) estudios realizados en pacientes con dolor agudo, 
y b) estudios realizados en pacientes con dolor cróni-
co. A continuación, se analizan de forma narrativa los 
estudios incluidos en términos de efectividad. La Tabla I 
y II recogen información detallada sobre la población de 
estudio, las características de la intervención, las varia-
bles analizadas y los principales resultados obtenidos. 
La Figura 1 muestra una representación esquemática 
del proceso de imaginación de un movimiento volun-
tario. Las abreviaturas empleadas en el manuscrito 
pueden consultarse en el Anexo 1. 

Pacientes con dolor agudo

Se encontraron un total de ocho estudios donde se 
evaluaron los efectos de la IM sobre el DA musculoes-
quelético (16-23). Todos ellos aplican un programa de 
fisioterapia estándar a los pacientes del control y el 
grupo experimental recibe, además de dicho progra-
ma, una intervención de IM. La población estudiada, 
sin embargo, era distinta entre los estudios: cinco 
estudios en pacientes sometidos a cirugía de artro-
plastia completa de rodilla (17,19-22), un estudio en 
pacientes con esguince de tobillo grado II (16), un 

estudio en pacientes tras cirugía de ligamento cruza-
do anterior (18) y un estudio en pacientes sometidos 
a cirugía del tendón flexor superficial y/o común de 
los dedos (23). Aun así, estos podrían agruparse 
en pacientes postquirúrgicos (87,5 %) y no postqui-
rúrgicos (12,5 %). Todos los estudios evaluaron la 
intensidad de dolor con la escala visual analógica 
(EVA), y solamente el estudio de Briones Cantero y 
cols. (22) evaluó, además de la intensidad de dolor, 
los umbrales de dolor a la presión (UDP) en distintas 
zonas de la rótula y del cóndilo femoral, ya que los 
pacientes de este estudio recibieron una artroplastia 
completa de rodilla. 

Los resultados fueron los siguientes: en pacien-
tes con esguince de tobillo grado II, añadir IM a un 
programa de fisioterapia no se tradujo en mejorías sig-
nificativas en la disminución de la intensidad de dolor 
postintervención respecto al programa habitual de fisio-
terapia de forma aislada (16). El mismo resultado se 
encontró en pacientes sometidos a cirugía de ligamento 
cruzado anterior (18), así como en pacientes some-
tidos a cirugía del tendón flexor superficial o común 
de los dedos (23). En pacientes sometidos a cirugía de 
artroplastia completa de rodilla, los resultados fueron 
mixtos, encontrando dos estudios que no mostraron 
ningún efecto añadido al grupo de IM (17,20), un estu-
dio que sí mostró que añadir IM provoca una mayor 
disminución de la intensidad del dolor (21), y finalmente 
dos estudios encontraron resultados contradictorios. 
Moukarzel y cols. (19) no encontraron resultados favo-
rables a la IM cuando se evaluó la intensidad del dolor 
en reposo, pero sí durante la movilización pasiva, así 
como durante la marcha, y Briones Cantero y cols. (22) 
encontraron una mayor disminución de la intensidad del 
dolor en el grupo de IM en la intensidad del dolor, pero 
no con respecto a los UDP. 

Estos resultados precisan obligatoriamente de un 
contexto para su correcta interpretación. Es impor-
tante destacar que el 50 % de los estudios contienen 
10 o menos de 10 pacientes por grupo. Además, 
la gran mayoría de estudios no realizan un cálculo 
del tamaño muestral siendo, por tanto, estudios pilo-
to. Ensayos clínicos con una muestra baja, tienen 
una mayor probabilidad de cometer errores tipo II 
(o β) debido a que un bajo tamaño muestral redu-
ce la potencia estadística: esto significa que hay una 
menor probabilidad de detectar efectos reales. Es 
decir, se pierde sensibilidad para detectar efectos 
pequeños, pero clínicamente relevantes. Además, 
hay más probabilidad de tener una alta variabilidad 
muestral y aumenta el error estándar, lo que resulta 
en estimaciones menos precisas de los efectos. De 
hecho, solamente un estudio (12,5 %) contiene más 
de 20 sujetos por grupo y este estudio sí mostró 
resultados estadísticamente significativos a favor de 
añadir IM a un programa habitual de fisioterapia con 
respecto a una mayor reducción de la intensidad de 
dolor postintervención. 

Con todo ello, parece que la IM podría tener un 
efecto sobre la intensidad del dolor agudo, al menos 
en pacientes sometidos a artroplastia total de rodilla, 
aunque son necesarios más estudios con un adecuado 
tamaño muestral para aumentar el grado de certeza 
respecto a este desenlace. 
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TABLA I
CARACTERÍSTICAS DE LOS ESTUDIOS ANALIZADOS EN PACIENTES CON DOLOR AGUDO

Autores/
as

Tipo de 
Paciente Intervención (n) Variable/s 

(Instrumento)** 

Resultado (entre 
los grupos post-
intervención)*

Christakou 
y Zervas 
(16)

Esguince 
de Tobillo 
grado II

	– GE (n = 9): IM (con relajación) 
8 modelos ejercicios, 12 ss a razón 
de 2 ss/s durante 4 s, 45 minutos 
por ss + THF (masaje, ultrasonido 
y ET)

	– GC (n = 9): THF

	– Intensidad de 
dolor (Escala 
EVA 0-100)

No se observaron 
diferencias intergrupales 
significativas en dolor

Mahmoud 
y cols. 
(17)

Q(x) de 
reemplazo 
total de 
rodilla

	– GE (n = 4): IM 2 ejercicios repetidos 
5 veces, 2 ss/día, 3 días/s durante 
8 s, 10 minutos por ss + THF (calor, 
ET y crioterapia)

	– GC (n = 6): THF

	– Intensidad de 
dolor (Escala 
EVA 0-100)

No se observaron 
diferencias intergrupales 
significativas en dolor 
(p = 0,726)

Lebon y 
cols. (18)

Q(x) de 
LCA

	– GE (n = 7): IM, 30 series (3 bloques 
de 10 series), 12 ss en total, 
3-4 ss/s durante 3 s, 15 minutos 
por ss + THF (ET, masaje, 
movilizaciones, electroterapia 
y crioterapia)

	– GC (n = 5): tarea mental cálculo 
(imaginación placebo) + THF

	– Intensidad de 
dolor (Escala 
EVA 0-100) 

No se observaron 
diferencias intergrupales 
significativas en dolor 
(p > 0,05)

Moukarzel 
y cols. 
(19)

Q(x) de 
reemplazo 
total de 
rodilla

	– GE (n = 10): IM, 30 series, 3 ss/s 
durante 4 s, 15 minutos por ss + 
THF (crioterapia, movilizaciones y ET)

	– GC (n = 10): THF

	– Intensidad de 
dolor (Escala 
EVA 0-100)

Mayor reducción del 
dolor con IM durante 
movilización pasiva y 
marcha (χ² = 18,51; 
p < 0,001); sin 
diferencias valorables en 
reposo al post-test

Paravlic y 
cols. (20)

Q(x) de 
reemplazo 
total de 
rodilla

	– GE (n = 13): IM, 2 series de 
25 repeticiones de isometría 
incrementando de forma progresiva 
10 repeticiones hasta la semana 
4, 5 ss/s durante 4 s, 5 segundos 
por contracción + THF (ET y 
movilizaciones)

	– GC (n = 13): THF

	– Intensidad de 
dolor (Escala 
EVA 0-100)

No se observaron 
diferencias intergrupales 
significativas en dolor 
(p > 0,05)

Zapparoli 
y cols. 
(21) 

Q(x) de 
reemplazo 
total de 
rodilla

	– GE (n = 24): IM, 30 series (3 bloques 
de 10 series), 2 ss/día durante 
11 ss, 30 minutos por ss + THF 
(ET y movilizaciones)

	– GC (n = 24): imaginería no motora 
(imaginación placebo) + THF 

	– Intensidad de 
dolor (Escala 
EVA 0-10)

Mayor reducción del 
dolor con IM (U = 126; 
p = 0,002)

Briones 
Cantero y 
cols. (22) 

Q(x) de 
reemplazo 
total de 
rodilla

	– GE (n = 12): IM, 1 ss/día durante 
5 ss, 30 minutos por ss + THF 
(ET, movilizaciones, crioterapia, 
transferencias y reeducación 
de la marcha)

	– GC (n = 12): THF

	– Intensidad de 
dolor (Escala 
EVA 0-100)

Mayor reducción del dolor 
con IM (Δ = −28,0 mm; 
IC 95 %: −43,0 a −13,0; 
p = 0,001)

	– UDP 
(algómetro) 
en rótula 
y cóndilo 
femoral

No se encontraron 
diferencias 
estadísticamente 
significativas 
postintervención (p > 0,05)

(Continúa en la página siguiente)
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TABLA I (CONT.)
CARACTERÍSTICAS DE LOS ESTUDIOS ANALIZADOS EN PACIENTES CON DOLOR AGUDO

Autores/
as

Tipo de 
Paciente Intervención (n) Variable/s 

(Instrumento)** 

Resultado (entre 
los grupos post-
intervención)*

Stenekes y 
cols. (23)

Q(x) de 
reparación 
del tendón 
flexor 
(superficial 
o común de 
los dedos)

	– GE (n = 12): IM, 8-10 series 
de 3 segundos por movimiento, 
1 ss/día durante 6 s + THF 
(inmovilización con férula 6 s 
permitiendo movilizaciones pasivas y 
autoasistidas de los dedos)

	– GC (n = 13): THF

	– Intensidad de 
dolor (Escala 
EVA 0-100)

No se encontraron 
diferencias 
estadísticamente 
significativas 
postintervención 
(p > 0,05)

GE: grupo experimental.; GC: grupo comparador. IM: imaginería motora. ss: sesiones. s: semana. THF: tratamiento habitual 
de fisioterapia. ET: ejercicio terapéutico. EVA: escala visual analógica. Q(x): cirugía. LCA: ligamento cruzado anterior.  
UDP: umbrales de dolor a la presión. 
Notas:
*Indica diferencias estadísticamente significativas entre los grupos tras la intervención (p < 0,05).
**Los estudios analizados evaluaron más variables, pero estas no fueron reportadas en las tablas porque no satisfacen 
el objetivo de este estudio. 

TABLA II
CARACTERÍSTICAS DE LOS ESTUDIOS ANALIZADOS EN PACIENTES CON DOLOR CRÓNICO

Autores/
as

Tipo de 
Paciente Intervención (n) Variable/s 

(Instrumento)** 

Resultado (entre 
los grupos post-
intervención)*

Hoyek y 
cols. (24)

Síndrome 
subacromial 
(grado II)

	– GE (n = 8): IM, 4 movimientos 
imaginados, 5 series de 
10 repeticiones, 2 ss/día 
durante 10 ss, 15 minutos por 
ss + THF (ET, movilizaciones y 
ultrasonidos) + Medicación

	– GC (n = 8): THF + Medicación

	– Intensidad de 
dolor (Escala 
EVA 0-10)

Mayor reducción del 
dolor con IM (p = 0,01)

Suso Martí 
y cols. 
(25)*** 

Dolor cervical 
crónico

	– GE (n = 10): IM aislada, 
2 ejercicios, 2 series de 
1 minuto, 4 minutos en total

	– GC (n = 10): observación placebo 
(vídeo de naturaleza) con  
la misma duración

	– UDP 
(algómetro) 
en C2/C3, 
músculo 
trapecio 
superior y 
epicóndilo

Mejoría intragrupo 
inmediata en UDP 
cervicales tras IM; sin 
estimador intergrupal 
específico IM vs. placebo 
reportado

Javdaneh 
y cols. 
(26)***

Dolor cervical 
crónico

	– GE (n = 24): IM, 1 ss/día, 
3 ss/s durante 6 s, 25 minutos 
por ss + ET de estabilización 
cervical

	– GC (n = 24): ET de estabilización 
cervical

	– Intensidad de 
dolor (Escala 
EVA 0-100)

Menor dolor con 
IM + ejercicios de 
estabilización que con 
ejercicios solos (IC 
95 %: −4,09 a −2,37; 
p = 0,004)

Özcan y 
cols. (27)

Dolor cervical 
crónico

	– GE (n = 20): IM, 1 ss/día, 
5 ss/s durante 4 s, 15 minutos 
por ss + ET cervical

	– GC (n = 20): ET cervical

	– Intensidad de 
dolor (Escala 
EVA 0-10)

No se observaron 
diferencias intergrupales 
significativas en dolor 
(p > 0,05)

Beinert 
y cols. 
(28)***

Dolor cervical 
crónico

	– GE (n = 15): IM aislada, 5 series 
de 45 segundos durante 
5 minutos

	– GC (n = 15): mínima intervención 
(vibraciones)

	– UDP 
(algómetro) 
en C2 y en 
el músculo 
angular

La IM no aumentó los 
UDP; solo la vibración 
mostró mejoría 
(p = 0,01)

(Continúa en la página siguiente)
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Fig.1. Representación de proceso de imaginación de un 
movimiento voluntario.

TABLA II (CONT.)
CARACTERÍSTICAS DE LOS ESTUDIOS ANALIZADOS EN PACIENTES CON DOLOR CRÓNICO

Autores/
as

Tipo de 
Paciente Intervención (n) Variable/s 

(Instrumento)** 

Resultado (entre 
los grupos post-
intervención)*

Salik-Sengul 
y cols. 
(29)****

Q(x) lumbar 
(laminectomía) 
en pacientes 
con dolor 
lumbar crónico

	– GE (n = 19): IM de los ejercicios 
(no se describe la dosificación) + 
THF (ET en el hogar, educación  
y movilizaciones)

	– GC (n = 18): THF

	– Intensidad de 
dolor (Escala 
EVA 0-100) 

Sin diferencias en dolor 
en reposo; mayor 
mejoría con IM en dolor 
durante la actividad 
(p < 0,05)

GE: grupo experimental. GC: grupo comparador. IM: imaginería motora. ss: sesiones. s: semana. THF: tratamiento habitual 
de fisioterapia. ET: ejercicio terapéutico. EVA: escala visual analógica. Q(x): cirugía. LCA: ligamento cruzado anterior.  
UDP: umbrales de dolor a la presión. 
*Indica diferencias estadísticamente significativas entre los grupos tras la intervención (p < 0,05). 
**Los estudios analizados evaluaron más variables, pero estas no fueron reportadas en las tablas porque no satisfacen 
al objetivo de este estudio. 
***Los estudios de Suso Martí y cols. (25), Javdaneh y cols. (26) y Beinert y cols. (28) contienen un grupo de intervención 
más que no fue incluido en la tabla debido a que se realiza una intervención que no encaja con respecto a los objetivos 
fundamentales del presente estudio. 
****El estudio de Salik-Sengul y cols. (29) incluye pacientes sometidos a cirugía lumbar en pacientes con dolor lumbar de 
más de 12 meses de duración. Con lo que este estudio podría incluirse también en la categoría de dolor agudo (porque se 
les crea un dolor agudo postquirúrgico), aunque son pacientes con dolor lumbar crónico.

Pacientes con dolor crónico

Se encontraron un total de seis estudios que evalua-
ron los efectos de la IM sobre el DC musculoesquelético 
(24-29). Aquí los estudios no convergen metodológica-
mente, ya que Suso-Martí y cols. (25) y Beinert y cols. 
(28) realizaron IM de forma aislada, mientras que el 
resto de los estudios combinaron la intervención de 
IM con un programa de rehabilitación de fisioterapia 
(24,26,27,29). La población de estudio fue también 
heterogénea, encontrando un estudio en pacientes con 
síndrome subacromial grado II (24), cuatro estudios 
en pacientes con dolor cervical crónico (25-28) y un 
estudio en pacientes con dolor lumbar crónico (29). Los 
estudios de Hoyek y cols. (24), Javdaneh y cols. (26), 
Özcan y cols. (27) y Salik-Sengul y cols. (29) evaluaron 

la intensidad de dolor a través de una escala EVA, mien-
tras que Suso-Martí y cols. (25) y Beinert y cols. (28) 
evaluaron UDP en distintas zonas de la región cervical 
y también a distancia, en la región epicondílea (25). 

Los resultados fueron los siguientes: en pacientes 
con síndrome subacromial grado II, añadir IM a un 
programa habitual de fisioterapia provocó una mayor 
reducción de la intensidad del dolor postintervención 
con respecto al programa habitual de fisioterapia de 
forma aislada (24). Se observaron resultados similares 
en pacientes con dolor lumbar crónico seis semanas 
después de un proceso de laminectomía, en los que 
el dolor durante la actividad se redujo, aunque no el 
dolor en reposo (29): este estudio es el único donde 
los pacientes realizan la intervención de IM de forma 
autónoma en el hogar. Finalmente, con respecto a los/
las pacientes con dolor cervical crónico, se encontró 
evidencia contradictoria con respecto a una potencial 
reducción en la intensidad del dolor (26,27), sin embar-
go, el resultado en los UDP sí fue consistente: ninguno 
de los dos estudios encontró mayores UDP postinter-
vención a favor del grupo de IM implementada de forma 
aislada (25,28). 

Por tanto, en síntesis, parece que una mínima inter-
vención de IM de forma aislada no provoca mayores 
aumentos de los UDP a corto plazo en comparación 
con una mínima intervención, ni en la región cervical, 
ni a distancia. Aunque es importante destacar que la 
dosificación de la IM fue baja en ambos casos: cua-
tro minutos en el estudio de Suso Martí y cols. (25), 
y cinco minutos en el estudio de Beinert y cols. (28). 
No sabemos si añadir IM a un programa de ejercicio 
terapéutico, o de fisioterapia en general, podría provo-
car mayores incrementos en los UDP que solamente el 
programa de fisioterapia, o si aumentar la dosificación 
de la IM de forma aislada (bien en número de series 
o bien en días de intervención) provocaría cambios 
estadísticamente significativos en los UDP en pacien-
tes con DC.



116  F. CUENCA MARTÍNEZ Y E. VELASCO SERNA	 Rev. Soc. Esp. del Dolor, Vol. 33, N.º 2, 2026

Finalmente, con respecto a la intensidad de dolor, 
Javdaneh y cols. (26) obtuvieron resultados estadística-
mente significativos a favor del grupo de IM, mientras 
que Özcan y cols. (27) no encontraron este resulta-
do. La principal diferencia entre ambos estudios, y 
uniéndolo con lo anterior, es que Javdaneh y cols. (26) 
realizaron más minutos de IM por sesión, durante más 
semanas de intervención que el estudio de Özcan y 
cols. (27). Por tanto, parece que la IM podría tener un 
impacto sobre la reducción de la intensidad de dolor en 
pacientes con DC, aunque no sobre la sensibilidad al 
dolor (al menos, de forma aislada), aunque mayor inves-
tigación es necesaria para poder dar respuesta a todos 
los interrogantes que existen todavía en este campo.

DISCUSIÓN

Posibles mecanismos subyacentes al efecto  
de la imaginería motora en el dolor 

Se han examinado exhaustivamente los estudios rea-
lizados hasta el momento en este campo, y, además, 
se ha intentado proporcionar un contexto metodológico. 
Tras todo ello, parece que la IM, añadida a un progra-
ma habitual de fisioterapia, podría tener un efecto con 
respecto a la reducción de la intensidad del dolor a cor-
to plazo, tanto en pacientes con DA, como en pacientes 
con DC. Sin embargo, esto no es posible afirmarlo con 
un alto grado de certeza, y es importante dejarlo claro. 
Pero, no solo es necesario hablar de si la IM provoca 
o no provoca efectos en la intensidad de dolor, sino 
también intentar investigar qué mecanismos podrían 
estar detrás de los efectos cuando estos ocurren: esto 
permitiría entender y optimizar mejor su aplicación. 

Primer mecanismo: aumento de  
la atención/distracción

En primer lugar, el primer mecanismo potencialmente 
implicado en la hipoalgesia generada por la IM sería el 
aumento de la atención enfocada a la tarea de imaginar. 
La atención se define como el conjunto de procesos cog-
nitivos que conducen a una selección adaptativa y eficaz 
de la conducta (30). Diferentes estudios han encontrado 
que el dolor se percibe como menos intenso cuando 
una persona se distrae del dolor atendiendo voluntaria-
mente a otros estímulos (31-34), y, por el contrario, el 
dolor parece aumentar cuando se encuentra en el foco 
de la atención (35). La IM implica un aumento de la 
actividad de la memoria de trabajo, ya que la persona 
debe generar y mantener una imagen de movimiento 
continuamente mientras realiza la tarea de imaginar y, 
por lo tanto, requiere de mucha atención. 

Este primer argumento se ha basado principalmente 
en el trabajo de Sprenger y cols. (36) para describir 
este primer mecanismo de acción hipotético, en el que 
los autores aplican estimulación dolorosa y demuestran 
mediante resonancia magnética funcional (fMRI) que una 
tarea con alta carga cognitiva, y, por tanto, que requiera 
altos niveles de atención, provocó una reducción significa-
tiva de la señal aferente nociceptiva en el asta posterior 
de la médula espinal, así como una disminución de la 

intensidad de dolor reportada. Es importante señalar 
que tras la administración de naloxona (un antagonista 
de los receptores opioides μ) estos efectos se revertían 
casi por completo. De este resultado los autores dedu-
jeron que la señalización endógena mediante opioides 
está implicada en la analgesia mediada por desviación 
de la atención. A nivel neurofisiológico, los niveles más 
altos de receptores opioides se encuentran en la corteza 
cerebral (especialmente en la corteza prefrontal, ínsula y 
corteza cingulada anterior) (37), el hipocampo, la amíg-
dala, el núcleo estriado y las láminas más superficiales 
del asta posterior (38). Esta última es especialmente 
relevante para el dolor, pues a ella llegan los inputs noci-
ceptivos periféricos. La excitabilidad del asta posterior 
está controlada (entre otros) por un núcleo troncoence-
fálico denominado médula rostroventral medial (RVM, 
por sus siglas en inglés) que, a su vez, forma parte del 
sistema de modulación descendente (39,40). 

En la RVM hay dos tipos de células, llamadas On/Off  
que lanzan sus proyecciones hacia las láminas I, II y 
V del asta posterior. Las células Off ejercen un efecto 
inhibidor neto sobre la nocicepción, y su activación 
es suficiente para reducir las conductas nociceptivas 
en animales. La acción de estas células es, además, 
necesaria para la analgesia mediada por opioides. 
Pero, ¿qué activa a estas células Off en la RVM? Las 
neuronas de la sustancia gris periacueductal (PAG) 
activan una neurona encefalinérgica (i.e. que responde 
al neurotransmisor encefalina, un opioide endógeno), 
inhibiendo el receptor opioide μ en las células On. Nor-
malmente, las células On están inhibiendo a las Off a 
través de una sinapsis gabaérgica (i.e. sinapsis inhibi-
toria que usa el neurotransmisor GABA). Al suprimir 
el PAG, esta inhibición de las células On sobre las Off 
estas últimas se activan, disminuyendo la transmi-
sión nociceptiva en la médula (38). Sin embargo, en 
el estudio de Sprenger y cols. (36), la naloxona no 
revirtió por completo la hipoalgesia relacionada con 
la atención, lo que implicaría que otros mecanismos 
no opioides podrían estar también relacionados con 
la hipoalgesia generada por la atención/distracción. 
En este sentido, Wells y cols. (41) realizaron un estu-
dio donde se evaluó el efecto hipoalgésico de técnicas 
basadas en focalizar la atención sobre la respiración. 
Todos los grupos recibieron, de forma cruzada, solu-
ción salina y naloxona. El resultado general fue que el 
grupo experimental y el grupo control mostraron una 
cierta reducción de la intensidad del dolor evocado, 
tanto ante la aplicación de solución salina como ante 
la presencia de la naloxona, mientras que en el grupo 
placebo de tratamiento simulado solamente mostró 
una reducción de la intensidad del dolor al aplicarse 
solución salina, pero este efecto se revirtió comple-
tamente ante la presencia de naloxona. Resultados 
similares encontraron Wells y cols. (41). Por tanto, 
es probable que el efecto hipoalgésico generado por la 
atención/distracción no esté mediado exclusivamente 
por mecanismos opioides endógenos. 

Villemure y Bushnell (42) comentan que otras vías y 
sistemas de neurotransmisores podrían también estar 
implicados en la modulación del dolor mediada por la 
atención/distracción. De hecho, se plantea la opción de 
que la estimulación opioide endógena provocada por la 
atención/distracción no ocurra de manera directa, sino 
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que sea el resultado de un proceso más complejo que 
involucre vías no opioides, como las vías noradrenérgi-
cas, vías serotoninérgicas y también vías colinérgicas, 
que no solo desciendan al asta posterior de la médula 
espinal a modular la señal aferente nociceptiva, sino que 
estimulen la PAG y faciliten, de forma indirecta, la libe-
ración de encefalinas y β-endorfinas. Esto explicaría el 
resultado de reversión parcial de la hipoalgesia al admi-
nistrar naloxona del estudio de Sprenger y cols. (36).

Segundo mecanismo: aumento de la actividad 
simpático-excitatoria

La IM es capaz de provocar una activación del siste-
ma nervioso neurovegetativo, en concreto, del sistema 
nervioso simpático (SNS), aunque esta actividad es 
menor a la que acontece durante la EM (43). Esto es 
porque la actividad neurofisiológica asociada a la plani-
ficación del movimiento voluntario se acompaña de una 
respuesta del SNS que anticipa y acompaña la conduc-
ta motora (44). Dicha actividad preparatoria del SNS 
podría estar implicada en la hipoalgesia generada por 
la IM (25). La activación a corto plazo del SNS es capaz 
de reducir la intensidad de dolor en sujetos sanos (45) 
(aunque también en pacientes con dolor (46,47)). Millan 
comenta en su extensa revisión conceptual (48) que la 
modulación del dolor inducida por la actividad del SNS 
tiene dos componentes: primero, un control tónico ejer-
cido mediante rutas noradrenérgicas y serotoninérgicas 
sobre las neuronas del asta posterior de la médula (48). 
El segundo es la liberación de opioides endógenos de 
forma indirecta por la estimulación de la PAG. 

Mecanismos noradrenérgicos

A nivel supramedular, existen distintas estructuras 
cerebrales que contienen una densa red de fibras que 
contienen noradrenalina (NA). En primer lugar, encon-
traríamos la PAG (49): la inervación noradrenérgica 
de la PAG proviene de los grupos celulares A1, A2, 
A5, A6 y A7 (es decir, fibras que provienen del locus 
coeruleus (LC), grupo de células neuronales cateco-
laminas A6, y los grupos de células noradrenérgicas 
dispersas en el tegmento pontino dorsolateral (TPDL) 
y en la médula oblongada A1-A7) (50). El efecto antino-
ciceptivo medular inducido por la estimulación eléctrica 
o química de la PAG se ha asociado con la liberación 
de NA en el asta posterior de la médula espinal (y se 
revirtió con la administración de antagonistas de los 
receptores α2-adrenérgicos) (51). Por tanto, parece 
que la PAG activaría núcleos noradrenérgicos del tronco 
cerebral contribuyendo a su actividad antinociceptiva a 
nivel medular (52). 

En segundo lugar, se encuentra la RVM, que consta 
del núcleo magno del Rafe, y los núcleos bulborreti-
culares mediales (formación reticular), que tal como 
se ha introducido anteriormente, tiene un papel 
importante en la modulación descendente del dolor 
y contiene las cél  las On/Off. La RVM recibe iner-
vación noradrenérgica de los núcleos medulares y 
pontinos (53), y contiene sitios de unión de receptores 
α2-adrenérgicos. De hecho, se ha visto que el recep-
tor α2A es el subtipo predominante en la RVM (54). 

La estimulación de la RVM produce también una libera-
ción medular de NA (55), y las conexiones recíprocas 
entre el núcleo magno del Rafe y el grupo de células 
A7 noradrenérgicas podrían ser suficientes para expli-
car este resultado.

En tercer lugar, estaría el TPDL del LC, ya que es 
en esta región donde se encuentran la mayoría de las 
células noradrenérgicas del cerebro (56). El LC tiene 
un papel importante en la modulación del dolor, y su 
estimulación eléctrica produce una inhibición de neuro-
nas del asta posterior mediada receptores espinales 
α2-adrenérgicos (57). 

Tercer mecanismo: reinterpretación cognitiva 
mediada por el aprendizaje

En tercer lugar, encontraríamos los mecanismos 
de aprendizaje producidos por la IM. Es importante 
contextualizar el papel del miedo y la ansiedad rela-
cionado con el movimiento (junto con su influencia en 
el mantenimiento de condiciones dolorosas [58,59]) y 
los procesos de aprendizaje. Un estímulo neutro (como 
cualquier movimiento) podría condicionarse empareján-
dose con un estímulo incondicionado (dolor), el cual 
es capaz de provocar una respuesta incondicionada 
(evitación), junto a una respuesta fisiológica ante un 
peligro real o potencial, conocida como estado ansie-
dad. Este proceso de aprendizaje puede mantenerse 
en el tiempo (una vez desarrollado el proceso asocia-
tivo) mediante cadenas operantes, debido a que el/
la paciente anticipa la respuesta y evita el movimiento 
mediante una conducta de evitación. La hipótesis es 
que la IM provoca un proceso de reaprendizaje basado 
en una reinterpretación cognitiva que podría conducir 
a una extinción graduada de las predicciones erróneas 
sobre la aparición de dolor y así disminuir la influencia 
del miedo condicionado. Es decir, podría mostrar al 
paciente que doler no duele (de hecho, porque no se 
está moviendo) y así contribuir a extinguir la asociación 
entre miedo y dolor, así como la ansiedad, contribuyen-
do a reducir la evitación de patrones de movimiento. Es 
por ello que la imaginación se ha utilizado comúnmente 
dentro de las técnicas de exposición graduada en el 
abordaje de problemas clínicos que cursan con miedo-
ansiedad-evitación (60). 

En algunos estudios se ha encontrado que imple-
mentar técnicas de exposición graduada es capaz de 
provocar una reducción del miedo condicionado, de los 
pensamientos catastróficos relacionados con el dolor, 
de los niveles de ansiedad, de la intensidad del dolor y de 
la discapacidad asociada en pacientes con dolor lumbar 
crónico inespecífico (61,62). A nivel neurofisiológico, 
existen algunos mecanismos facilitadores que podrían 
relacionarse con el desarrollo y la persistencia de algu-
nas condiciones de dolor crónico y su asociación con 
la ansiedad o el miedo (63). Por ejemplo, la colecisto-
quinina bloquea la hipoalgesia generada por el efecto 
placebo, o lo que es lo mismo, es capaz de revertir el 
efecto hipoalgésico de los opioides endógenos inducido 
por el efecto placebo (64). Curiosamente, el efecto de 
la colecistoquinina sobre el efecto placebo parece estar 
mediado por la ansiedad: recientemente se ha reporta-
do que antagonistas de la colecistoquinina previenen la 
hiperalgesia inducida por ansiedad (65). 



118  F. CUENCA MARTÍNEZ Y E. VELASCO SERNA	 Rev. Soc. Esp. del Dolor, Vol. 33, N.º 2, 2026

Cuarto mecanismo: aumento de la autoeficacia

En cuarto lugar, se encontraría la relación entre la 
IM y los niveles de autoeficacia. Para este mecanis-
mo de acción hipotético, se ha utilizado el reciente 
trabajo realizado por Ross-Stewart y Miles (66). La 
presencia de DC limita la autoeficacia de las perso-
nas con dolor, pudiendo provocar una disminución del 
locus de control de la persona y aumentar la impo-
tencia aprendida (67). Aumentar los niveles de 
autoeficacia puede conducir a un mejor desarrollo de 
estrategias de afrontamiento, dando como resultado 
una mayor adaptabilidad al dolor (provocando cambios 
en la percepción dolorosa) (68), y esto puede conlle-
var mejoras de los niveles de discapacidad. También 
sabemos que aumentar los niveles de autoeficacia pue-
de provocar un cambio en las atribuciones, así como 
aumentar los esfuerzos y la persistencia de los pen-
samientos, y también de las conductas, relacionadas 
con la consecución de objetivos y metas en el proceso 
de mejora (69). Finalmente, mejorar los niveles de 
autoeficacia se relaciona con un aumento del control 
respecto a la capacidad de completar actividades de 
la vida diaria, pudiendo tener esto un impacto en la 
calidad de vida de la persona con dolor. Todos estos 
argumentos se encuentran ampliados en el trabajo 
realizado por Ross-Stewart y Miles (66). 

Según Bandura (70), la autoeficacia está influencia-
da por cuatro esferas: logros anteriores, experiencias 
indirectas, persuasión verbal y el estado fisiológico. Un 
componente de la fuente de experiencia indirecta sería 
las imágenes mentales de movimiento. Implementar téc-
nicas de IM puede tener un impacto en la autoeficacia, 
ergo, sobre la percepción dolorosa de pacientes con 
DC. Algunos estudios apoyan esta proposición (71,72). 
Además, el apoyo a estos hallazgos incluye también 
un estudio realizado por Grande-Alonso y cols. (73), 
donde encontraron que los pacientes con dolor lumbar 
con mayor capacidad de imaginar mostraron mayores 
niveles de autoeficacia, así como una mejor condición 
sensoriomotora en comparación con los pacientes con 
menor capacidad de imaginar. 

Limitaciones

El presente trabajo debe interpretarse teniendo en 
cuenta varias limitaciones. En primer lugar, se trata de 
una revisión narrativa y, aunque se ha realizado una 
búsqueda bibliográfica estructurada y se han definido 
criterios de selección explícitos, no se diseñó como una 
revisión sistemática. Por ello, no se llevó a cabo una 
evaluación formal del riesgo de sesgo de los estudios 
incluidos ni una síntesis cuantitativa mediante metaná-
lisis, lo que limita el grado de exhaustividad y la solidez 
inferencial que puede atribuirse al conjunto de la evi-
dencia revisada.

En segundo lugar, los estudios incluidos presentan 
una marcada heterogeneidad clínica y metodológica. 
Se agruparon trabajos realizados en pacientes con 
dolor agudo y crónico, pero dentro de cada catego-
ría existieron diferencias notables en la población de 
estudio, el contexto clínico, la modalidad de IM emplea-
da, la dosificación de la intervención, el tratamiento  

concomitante y las variables de resultado analizadas. 
Esta heterogeneidad dificulta la comparación directa 
entre estudios y reduce la posibilidad de extraer con-
clusiones firmes y generalizables.

En tercer lugar, una parte importante de la evidencia 
disponible procede de estudios con tamaños muestra-
les reducidos, en muchos casos con carácter piloto, 
lo que disminuye la potencia estadística y aumenta 
la probabilidad de errores tipo II. En consecuencia, la 
ausencia de diferencias significativas en algunos traba-
jos no debe interpretarse necesariamente como prueba 
de ausencia de efecto, sino también como posible con-
secuencia de una capacidad limitada para detectar 
cambios clínicamente relevantes.

Asimismo, la evidencia revisada se concentra fun-
damentalmente en determinados perfiles clínicos, 
especialmente en población postquirúrgica en el dolor 
agudo y en pacientes con dolor cervical crónico en el 
dolor crónico. Esto limita la extrapolación de los hallazgos 
a otros cuadros musculoesqueléticos menos represen-
tados. Del mismo modo, la propia clasificación entre 
dolor agudo y dolor crónico no siempre fue comple-
tamente nítida, ya que algunos estudios incluyeron 
contextos clínicos mixtos o de frontera.

Por último, esta revisión se centró de forma 
prioritaria en desenlaces relacionados con el dolor, par-
ticularmente la intensidad de dolor y, en menor medida, 
los umbrales de dolor a la presión. En consecuencia, 
otras variables potencialmente relevantes, como la 
función, la discapacidad, la calidad de vida o deter-
minados desenlaces sensoriomotores y psicológicos, 
no fueron desarrolladas con la misma profundidad. 
Futuras revisiones, idealmente sistemáticas y con una 
metodología de síntesis más robusta, deberían aclarar 
mejor el papel de la IM según el tipo de dolor, la dosi-
ficación empleada, el contexto clínico y los desenlaces 
más relevantes para la práctica.

CONCLUSIONES

La IM añadida a un programa habitual de fisioterapia 
podría contribuir a la disminución de la intensidad del 
dolor, aunque por el momento, los estudios muestran 
una evidencia mixta. Existen al menos cuatro mecanis-
mos que podrían estar detrás de los efectos de la IM 
sobre la mejora de la intensidad del dolor. Estos serían 
el aumento de la atención enfocada a los procesos de 
imaginar como tarea de alta carga cognitiva, la activa-
ción del sistema simpático durante la generación de las 
imágenes de movimiento, los procesos de aprendizaje 
a través de un contexto desprovisto de dolor que pueda 
conducir a una reinterpretación cognitiva y finalmen-
te la mejora de la autoeficacia. Más investigación es 
necesaria para poder esclarecer los efectos clínicos 
de la IM sobre variables relacionadas con el dolor en 
pacientes con dolor musculoesquelético, tanto agudo, 
como crónico.
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ANEXO 1 

Abreviaturas empleadas en el manuscrito

IM: imaginería motora.
EM: ejecución motora.
DA: dolor agudo.
DC: dolor crónico.
EVA: escala visual analógica.
UDP: umbrales de dolor a la presión.
SNS: sistema nervioso simpático.
PAG: sustancia gris periacueductal.
RVM: médula rostroventral medial.
NA: noradrenalina.
LC: locus coeruleus.
TPDL: tegmento pontino dorsolateral.
ET: ejercicio terapéutico.
THF: tratamiento habitual de fisioterapia.
GE: grupo experimental.
GC: grupo comparador.
LCA: ligamento cruzado anterior.
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