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FISIOLOGIA DEL DOLOR

El dolor es habitualmente un signo de alarma que alerta a una persona sobre una lesién tisular real
o potencial, y constituye una funcién esencial para la supervivencia. El dolor aparece siempre que
cualquier tejido resulta dafiado y hace que el individuo reaccione apartando el estimulo doloroso

Puede tratarse de dolor referido desde una zona lesionada a una zona no lesionada, como desde
una raiz nerviosa lumbar hasta la pierna. El dolor puede manifestarse sin lesion tisular o con una
intensidad desproporcionada respecto a la lesién. Cualquier lesion, herida o enfermedad produce
respuestas en los sistemas nervioso, endocrino, inmunitario y motor.

» Los nociceptores de los tejidos transducen estimulos mecdnicos, términos o quimicos y los
transforman en estimulos nociceptivos, liberando en este proceso productos quimicos que
aumentan la respuesta de los nociceptores a los estimulos nocivo (sensibilizacién periférica).

» Los nervios periféricos conducen impulsos nociceptivos hasta el sistema nervioso central en la
asta dorsal de la médula espinal, desde donde se transmiten hacia una red de neuronas
aferentes de segundo orden e interneuronas que los modifican y los transmiten hasta el encéfalo

» El sistema nervioso central, se adapta a las aferencias nociceptivas mediante sensibilizacién
central modificando la transmisién desde los nervios periféricos hasta el SNC.

e la sensibilizacién central incrementa la magnitud y la duracién de la respuesta a los
estimulos nocivos (hiperalgesia primaria), aumenta los campos receptores de los nervios
(causando hiperalgesia secundaria) y reduce el umbral del dolor. por lo que estimulos
normalmente no nocivos se hacen dolorosos (Alodinia)

» El encéfalo transmite sefiales de nuevo hacia la médula espinal por tractos descendentes para
facilitar o inhibir la conduccion adicional de sefiales nociceptivas.
e La transmision del dolor se asocia a modificaciones de las cortezas sensitiva y motora, lo
que modifica ain mas la experiencia del dolor, en este momento y en el futuro.

» Los impulsos nociceptivos ascienden hasta el tdlamo y mds alla de la corteza (interactiian con
partes del encéfalo), después de ser modificados por factores internos y externos.

» Al mismo tiempo que el sistema nervioso responde a un estimulo nocivo, el sistema endocrino
pone en marcha una respuesta de lucha o huida, que incluye la liberacién de epinefrina,
norepinefrina, endorfinas y otras hormonas y neurotransmisores (aumento de la atencion, tono
muscular, FC, PA 'y la conductancia cutdnea.

» El sistema inmunitario interactia con el sistema nervioso en la zona de la lesién para producir
inflamacién y en ocasiones una respuesta general caracterizada por fiebre, malestar, astenia,
dificultad para concentrarse, somnolencia excesiva, disminucién del apetito y la libido, y
depresion.

» El dolor también puede provocar respuestas psicologicas como ansiedad, confusion y trastorno
confusional



NOTA: En 1994 la International Association for the Study of Pain (IASP) describié el dolor como («tuna
experiencia asociada a una lesion tisular real o potencial, porque se describe en relacién con esa
lesion.

Mecanismos de recepcion y transmision del dolor

Receptores del dolor

Los nociceptores son terminaciones nerviosas periféricas libres no corpusculares formadas por una
serie de segmentos fusiformes (gruesos y unidos por segmentos finos), Los nociceptores estdn
presentes en casi todos los tipos de tejido.

» Los nociceptores pueden activarse por estimulos térmicos, mecdnicos o quimicos intensos de
origen enddgeno o exégeno

» La estimulacion quimica: sustancias exdgenas (acidos) y sustancias endégenas (bradicinina, la
histamina y el dcido araquidénico), estas pueden activar a los nociceptores.

» Los nociceptores se pueden activar también por la isquemia, que modifica el pH del tejido.

Cuando se activan los nociceptores, convierten el estimulo inicial en actividad eléctrica, en forma de
potencial de accién, por la transduccién.

» Los nociceptores también liberan diversos mediadores quimicos desde sus terminaciones
periféricas, como la sustancia P y diversos productos de degradacion del dcido araquidénico,
como prostaglandinas y leucotrienos

Los potenciales de accion generados en el proceso de transduccién se propagan desde los
nociceptores a lo largo de los nervios aferentes hacia la médula espinal. Los mediadores quimicos
persisten después de que haya pasado el estimulo inicial, y generalmente hacen que persista el
dolor mas alld de la duracion de la estimulacién nociva inicial. Los mediadores quimicos de la
inflamacién también sensibilizan los nociceptores y reducen su umbral de activacion por otros
estimulos.

» La sensibilizacion periférica es uno de los motivos por los que muchas actividades y estimulos
que afectan a dreas lesionadas recientemente se perciben como dolorosas, aunque no sean
perjudiciales.

Neuronas aferentes primarias

Los nociceptores son las terminaciones de los tipbos de neuronas dferentes primarias: fibras C y
fibras A-delta. Estos dos tipos de neuronas monopolares tienen los cuerpos celulares en los ganglios
de la raiz dorsal.

e Tienen prolongaciones periféricas que se dirigen a los nociceptores de los tejidos, la
prolongacién central que llegan hasta la medula espinal.

» Las fibras C o aferentes del grupo IV: fibras no mielinizadas pequefias, trasmiten el
potencial de accién con velocidad baja (I a 4 m/s). transmiten sensaciones (sordas, pulsatiles,
irritantes p quemantes) se describen como hormigueo o golpeteo.




Sensacién dolorosa: inicio lento desde el estimulo nocivo inicial, son duraderas,
localizacion difusa, cuando el estimulo es intenso y dificil de tolerar.

Respuestas auténomas: sudoracion, aumento de FC y PA o nauseas.

Reduccidn: por opioides ya que dlivia y bloquea con el antagonista del receptor de opioides
naloxona.

» Las fibras A-delta o aferentes del grupo lll: diametro pequeno, estan mielinizadas,

trasmiten el potencial de accién mas rapido que las fibras C (30 m/s). las Fibras A-delta tienen
su maxima sensibilidad para la estimulacién mecadnica de alta intensidad, aunque también
pueden responder a la estimulacién por calor o frio

Sensacion dolorosa: son agudas, en pufialada o punzantes.

Inicio: es rapido después del estimulo nocivo, duran mds tiempo, localizadas en la zona
que se origind el estimulo

No suele bloquearse por opioide.

Las fibras A-beta, trasmiten sensaciones no dolorosas relacionadas con la vibracion, el
estiramiento de la piel y la mecanorreceptores. Tiene axones mielinizados grandes y
conducen el impuso con mds rapidez que las fibras A-delta y las fibras C.

Situado: piel, los huesos y las articulaciones.

3 teorias que contribuyen al dolor:

I. La descarga de las fibras A-beta activa neuronas medulares, que conducen estimulos
nociceptivos y tienen menores umbrales debido al dolor prolongado.

2. Las fibras A-beta se extienden, y estimulan, por capas de la médula espinal a las que
normalmente llegan las fibras C

3. Las fibras nerviosas A-beta intactas préximas a nervios nociceptivos dahados
empiezan a descargar anormalmente

Vias centrales

Vias de la médula espinal

Las fibras C y A-delta se proyectan, directamente o a través de interneuronas, hacia neuronas de
la asta dorsal superficial de la sustancia gris de la médula espinal. Las interneuronas las células de
trasmision (tipo T), tiene conexiones locales con la medula espinal y hacen sinapsis con neuronas
afrentes que se proyectan a la corteza.

Células T:

Funcién: transmisién nociceptiva, integran informacién procedente de las fibras aferentes
primarias nociceptivas y no nociceptivas. Otras cel. T locales y localizaciones
supramedulares como la corteza y el tronco encefdlico.



La activacion repetitiva de las fibras C estimula a las Cel. T, para que descarguen con mds rapidez
y aumente el tamafio de su campo receptor. La inhibicion del dolor por aferencias no nociceptivas
se conoce como compuerta del dolor.

Las células T pueden producir los espasmos musculares mediante un reflejo medular, mediante
sinapsis con las células eferentes del asta anterior para producir contracciones musculares. Las
contracciones musculares mantenidas pueden causar acumulacién de liquido e irritantes quimicos,
lo que activa aiin mas los nociceptores.

La combinacién del estimulo mecanico y quimico pone en marcha el ciclo autoperpetuado de dolor
y produce espasmos musculares (ciclo de dolor-espasmo-dolor)

Las neuronas transmisoras del dolor que se originan en la médula espinal ascienden hasta el tdlamo
por los tractos espinotalamicos, que estan localizados en las caras anterolaterales de la médula
espinal.
e La mayoria de los axones de los tractos espinotaldmicos cruzan la linea media en la médula
espinal al nivel en el que se originan y después ascienden por el lado contrario.
e Tracto espinotalamico lateral y el tracto espinotalamico anterior, se proyectan hacia el
talamo
e Tracto espinotalamico lateral: se proyecta directamente en el tdlamo medial. Los
impulsos estan implicados en la transmision del dolor agudo y en la localizacion del estimulo
del dolor.
e Tracto espinotaldmico anterior: establecen sinapsis con neuronas de la formacion
reticular del troco encefdlico, y con los sistemas hipotalamicos y limbico y se proyecta en le
tdlamo lateral, ventral y caudal. Los impulsos transmitidos son el dolor sordo y prolongado

Vias cerebrales
En la corteza se evaluan los estimulos nociceptivos y surge la percepcion y la experiencia del dolor.
Regiones corticales implicada en la percepcion y la experiencia del dolor como las dreas
Somatosensitivas (SI) y Somatosensitivas secundaria (Sll) de la corteza sensitiva. las circunvoluciones
del cingulo anterior y posterior, las cortezas insular y prefrontal y dreas del tdlamo y el cerebelo.
e Se piensa que las dreas Sl y Sl estdn implicadas en la percepcion de la localizacién y las
caracteristicas del dolor.
e Cingulo anterior y posterior y corteza insular: estructuras limbicas (causa del estimulo y
evalua su significado)

Cuando el dolor es prolongado, también hay reorganizacion de la funcion cortical y del volumen de
las zonas que representan areas de cambio de dolor cronico.



ANEXOS
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FIG 4-2 Via nerviosa ascendente del dolor mediado por fibras A-delta y C hacia la médula
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FIG 4-4 Ciclo dolor-espasmo-dolor: la activacion del nociceptor produce activacion de las

células T, que estimulan una célula del asta anterior para provocar una contraccion muscular, lo

que provoca a su vez una acumulacion de liquido y de irritantes y compresion mecanica de los
| nociceptores, lo cual aumenta la activacion del nociceptor.
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