UNIVERSIDAD DEL SURESTE N4

Universidad del Sureste

Escuela de Medicina

Resumen

“Fisiologia del dolor”

Docente: Dr. Antonio De Jesus Pérez Aguilar

Materia: Medicina Fisica y de Rehabilitacion

Grado: 5° Grupo:”B”

Alumna: Maria Fernanda Hernandez Jardon

Comitdn, Chiapas, 28-agosto-2020



Fisislogin del dols

La experiencia de dolor depende de la percepcion y estimulacion sensitiva. La
percepcion del dolor puede estar altamente influenciada por el sistema de analgesia
enddégeno que modula la sensacion de dolor.

Los nociceptores se activan en respuesta a una lesiéon real o inminente de tejidos,
la consecuencia es el dolor nociceptivo. El dolor neuropatico surge de la lesion
directa o disfuncion de los axones sensitivos de los nervios periféricos o centrales.

Dolor Los mecanismos del dolor son multiples y
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: dolorosa al cerebro. El talamo y la corteza

somatosensorial integran y modulan el dolor
: asi como la reaccion subjetiva de la persona
e gt ante la experiencia dolorosa.

Los nociceptores o receptores del dolor, son receptores sensitivos que se activan
por estimulos nocivos a los tejidos periféricos.

Los potenciales de accién nociceptivos son transmitidos por medio de 2 tipos de
fibras nerviosas aferentes: fibras mielinicas 6A y fibras C amielinicas. Las fibras 6A
mas largas tienen velocidades de conduccion considerablemente mayores,
transmiten impulsos a una velocidad de 6 m/s a 30 m/sl. Las fibras C son las mas
chicas de todas las fibras de nervios periféricos; transmiten impulsos a una
velocidad de 0,5 m/s a 2,0 m/s1.

El dolor conducido por las fibras 6A tradicionalmente se llama dolor rapido y por lo
general se desencadena por estimulos mecanicos o térmicos. El dolor por fibras C
a menudo se describe como dolor de onda lenta porque es de inicio mas lento y
dura mas tiempo. Se desencadena por estimulos quimicos o por estimulos
mecanicos 0 térmicos persistentes. Los potenciales postexcitatorios lentos



generados por las fibras C son responsables de la sensibilizaciéon central para el
dolor cronico.

Estimulacién de nociceptores

Los estimulos mecéanicos pueden surgir de la presion intensa aplicada a la piel o por
una contraccion violenta o estiramiento extremo de un musculo. Los extremos de
calor y frio pueden estimular a los nociceptores.

Estimulos quimicos surgen de varias fuentes, incluido traumatismo tisular, isquemia
e inflamacion.

Una amplia variedad de mediadores quimicos se libera de los tejidos lesionados e
inflamados, incluidos iones de hidrégeno y potasio, prostaglandinas, leucotrienos,
histamina, bradicinina, acetilcolina y serotonina.

Estos mediadores quimicos producen sus efectos al estimular directamente
nociceptores o sensibilizarlos ante los efectos del estimulo nociceptivo, con lo que
perpetuan las respuestas inflamatorias que provocan la liberacion de quimicos que
actian como estimulos nociceptivos, o incitan reflejos neurégenos que aumentan la
respuesta a estimulos nociceptivos.

El trifosfato de adenosina, la acetilcolina y las plaquetas actian solas o en concierto
para sensibilizar nociceptivos a través de otros quimicos como las prostaglandinas.
El &cido acetilsalicilico y otros antiinflamatorios no esteroideos (AINE) son eficaces
para controlar el dolor porque bloquean la enzima necesaria para la sintesis de
prostaglandinas.

La estimulacion nociceptiva que activa a las fibras C puede provocar una respuesta
conocida como inflamacion neurégena que produce vasodilatacion y una mayor
liberacién de mediadores quimicos ante los cuales responden los nociceptores.

El mecanismo de la fibra C es mediado por un reflejo de neurona de raiz dorsal que
produce transporte retrogrado y liberacién de mediadores quimicos, lo cual provoca
aumento de la inflamacién de tejidos periféricos. Este reflejo puede establecer un
circulo vicioso que tiene implicaciones para el dolor persistente y la hiperalgesia.

Mediadores en la médula espinal

En la médula espinal, la transmisién de impulsos entre las neuronas nociceptivas y
las neuronas del asta posterior es mediada por neurotransmisores quimicos
liberados de las terminaciones nerviosas centrales de las neuronas nociceptivas.



(ircuito y vias de la médula espinal

Al entrar a la médula espinal por medio de las raices dorsales, las fibras de dolor se
bifurcan y ascienden o descienden 1 o 2 segmentos antes de hacer sinapsis con
neuronas de asociacién en el asta posterior.

Desde el asta posterior, los axones de las neuronas de proyeccion de asociacion se
cruzan a través de la comisura anterior hasta el lado opuesto y después ascienden
en las vias neoespinotalamica y paleoespinotalamica descritas anteriormente.

Las fibras de conduccion mas rapida en el tracto neoespinotalamico se asocian
principalmente con la transmision de informacion de dolor agudo-rapido al talamo
en donde se hacen sinapsis y la via continla hacia el area somatosensorial parietal
contralateral para dar la ubicacion precisa del dolor.

El 4area paleoespinotalamica es un tacto multisinaptico de conduccion lenta
encargada de sensaciones difusas, sordas y molestas que por lo general se
relacionan con el dolor cronico y visceral. Esta informacion viaja a través de fibras
pequefas, amielinicas tipo C.

Las fibras de este sistema también se proyectan hacia la via anterolateral
contralateral para terminar en varias regiones talamicas, incluidos los nucleos
intralaterales, los cuales se proyectan al sistema limbico.
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