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Es importante ftener en cuenta que el

dolor es, en principio, un mecanismo de
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defensa, cuya funcién es detectar y X‘kz
localizar los procesos que dafian las *«
estructuras corporales, pero es

también un fendmeno subjetivo que =
puede estar o no vinculado a una lesion
o patologia orgdnica. Ademds, cuando

esta vinculacion existe, la intensidad del dolor no estd necesariamente

relacionada con la gravedad de la alteracién que lo produce.

La International Association for the Study of Pain (IASP) define el dolor
como “una experiencia sensorial y emocional desagradable, asociada a un

dafio tisular real o potencial o descrita en términos de tal dafio”.

Existen dos tipos de receptores del dolor o nociceptores: los que responden a
estimulos térmicos y mecdnicos y transmiten con rapidez la sefial a través de
fibras mielinizadas (A3) y los que estdn conectados a las fibras amielinicas (C),
de conduccién mds lenta, que responden a la presion, temperaturay otro tipo de

estimulos.

En los tejidos lesionados o inflamados, la presencia de sustancias como la
bradicinina, histamina, prostaglandinas, leucotrienos o la serotonina provocan
que los nociceptores aumenten su sensibilidad, de manera que estimulos de muy

poca intensidad (por ejemplo un leve roce) son suficientes para generar una sefial



dolorosa. A este fendmeno se le conoce como sensibilizacion y se produce tanto
a nivel somdtico como visceral. De hecho, en las visceras existe un gran nimero
de neuronas aferentes, que en ausencia de lesién o inflamacién no responden a
estimulos mecdnicos o térmicos (por lo que se denominan nociceptores
silenciosos) y se vuelven sensibles a estos estimulos en presencia de los
mediadores quimicos antes citados. Esto explica el fenémeno de que las
estructuras profundas sean relativamente insensibles en condiciones normales y

se conviertan en una fuente de intenso dolor cuando se encuentran inflamadas.

Los nociceptores, ademds de i |

HSCHNN I
aferente

desencadenar la sefial, liberan |
mediadores, como la sustancia P, —

. ., %)Cévu
que produce vasodilatacién, . r,l.,é‘ﬁ_gﬁg
desgranulacién de mastocitos e (0‘ E

NK1

induce la produccion y liberacion de \ 1 |[i> |( \—\1
| v

Potencial de accion

mediador‘es inflamaTor‘ios. Poat-ainkpticos

Las fibras aferentes penetran en la médula espinal a través de las raices
dorsales y terminan en las astas posteriores de la sustancia gris. Ahi contactan
con neuronas medulares que llevan la sefial a las regiones cerebrales encargadas
de la percepcién del dolor. El hecho de que con una neurona medular contacten
numerosas aferentes, provoca que el cerebro pueda localizar erréneamente la

fuente del dolor, dando lugar asi al fenémeno del dolor referido.

Las neuronas medulares transportan la sefial al tdlamo contralateral, desde
donde es conducida a la corteza frontal y a la somatosensitiva. Ademds de estos,
existen otros circuitos neuronales que intervienen en la modulacion del dolor y

que estdn implicados en sus factores afectivos y emocionales. Las estructuras



de estos circuitos moduladores poseen receptores sensibles a los opioides

enddgenos (encefalinas, endorfinas) y exdgenos.
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Las lesiones y los trastornos funcionales de los
nervios periféricos producen dolores intensos
(como la neuropatia diabética o el dolor
postherpético). Ese tipo de dolores aparecen
también cuando se afectan el tdlamo y el haz
espinotaldmico y son bastante dificiles de tratar.
Estos fenémenos se deben a que las neuronas
lesionadas se vuelven muy sensibles a los

estimulos e incluso se activan espontdneamente,

generando impulsos dolorosos.
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