Mecanismos y vias del dolor

Por lo general, el dolor se considera en el contexto de lesion tisular. El término nocicepcion significa

«sensacion de dolor», tomado del latin nocere «lesionar». Los estimulos nociceptivos se definen
objetivamente como estimulos de tal intensidad que provocan (o casi provocan) dafo tisular. El
reflejo de retirada (es decir, retirar en forma refleja una parte del cuerpo del estimulo que dafia los
tejidos) se emplea para determinar cuando un estimulo es nociceptivo. Los estimulos utilizados
incluyen presion con un objeto puntiagudo, corriente eléctrica potente en la piel o aplicacion de calor
o frio en la piel. A bajos niveles de intensidad, estos estimulos nocivos activan a los nociceptores
(receptores de dolor) pero solo se perciben como dolorosos cuando la intensidad alcanza un nivel en
el cual hay dano tisular o cuando este es inminente.

Los mecanismos del dolor son multiples v complejos. Al igual que otras formas de
somatosensacion, las vias estan compuestas por neuronas de primero, segundo y tercer orden (figura
18-7). Las neuronas de primer orden y sus terminaciones receptivas detecian estimulos que amenazan
la integridad de los tejidos inervados. Las neuronas de segundo orden estan localizadas en la médula
espinal y procesan informacion nociceptiva. Las neuronas de tercer orden proyectan informacion
dolorosa al cerebro. El talamo y la corteza somatosensorial integran y modulan el dolor asi como la
reaccion subjetiva de la persona ante la experiencia dolorosa.
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FIGURA 197 » Mecanismo del dolor agudo. La lesion del tejdo provoca la lberacion de mediadores inflamatorios con la subsecuente
estmulackin nociceptiva. Los impulsos dolorosos se transmiten después hacia el asta dorsal de la médula espimal en donde hacen
contacto con las newronas de segundo orden gue cruzan hacia el lado opuesio de la médula y ascienden por el tracto espinotaldmico
hacia el sistema de activacion reticular (SAR) y el talamo. La localizacion y significado del dolor se procesan a nivel de la corteza
somatosensorial.



Receptores y mediadores del dolor

Los nociceptores o receptores del dolor, son receptores sensitivos que se activan por estimulos
nocivos a los tejidos periféricos. Desde el punto de vista estructural, estas terminaciones receptivas de
las fibras periféricas del dolor son terminaciones ner viosas libres. Estas terminaciones receptivas,
que estan ampliamente distri buidas en la piel, la pulpa dental, el periostio, las meninges y algunos
organos internos, traducen el estimulo nocivo en potenciales de accion que se transmiten por un
ganglio de la raiz dorsal hacia el asta posterior de la médula espinal.

Los potenciales de accion nociceptivos son transmitidos por medio de 2 tipos de fibras
nerviosas aferentes: fibras mielinicas BA y fibras C amielinicas. Las fibras BA mas largas tienen
velocidades de conduccion considerablemente mayores, transmiten impulsos a una velocidad de 6
m/s a 30 m/s!, 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/s'. El dolor conducido por las fibras BA
tradicionalmente se llama dolor rapido y por lo general se desencadena por estimulos mecanicos o
iermicos. 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 o
termicos persistentes. Los potenciales postexcitatorios lentos generados por las fibras C son
responsables de la sensibilizacion central para el dolor cronico.

Estimulacion de nociceptores. A diferencia de otros receptores sensitivos, los nociceptores
responden a varias formas de estimulacion, incluidos mecanicos, térmicos y quimicos. Algunos
receptores responden a un solo tipo de estimulo (mecanico o térmico) y otros, llamados receptores
polimodales responden a los 3 tipos de estimulos (mecanicos, térmicos y quimicos). Los estimulos
mecanicos pueden surgir de la presion intensa aplicada a la piel o por una contraccion violenta o
estiramiento extremo de un misculo. Los extremos de calor y frio pueden estimular a los
nociceptores. Los 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 hidrageno 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 neurogenos que aumentan la respuesta a estimulos
nociceptivos. Por ejemplo, la bradicinina, la histamina, la serotonina y el potasio activan y también
sensibilizan a los nociceptores'. El rifosfato de adenosina, la acetilcolina y las plaquetas actiian solas
0 en concierto para sensibilizar nociceptivos a través de otros quimicos como las prostaglandinas. El
acido acetilsalicilico y otros antiinflamatorios no esteroideos (AINE) son eficaces para controlar el
dolor porque bloguean la enzima necesaria para la sintesis de prostaglandinas.

La estimulacion nociceptiva que activa a las fibras C puede provocar una respuesta conocida
como inflamacion neurdgena que produce vasodilatacion y una mayor liberacion 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 liberacion de mediadores
quimicos, lo cual provoca aumento de la inflamacion de tejidos periféricos. Este reflejo puede
establecer un circulo vicioso que tiene implicaciones para el dolor persisiente y la hiperalgesia”.
Mediadores en la médula espinal. En la médula espinal, la ransmision 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. Algunos de estos
neurotransmisores son aminoacidos (p. ej., glutamato) otros son derivados de aminoacidos (p. ej.,



epinefrina), y otros mas son péptidos de bajo peso molecular compuestos de 2 o mas aminoacidos. El
aminoacido glutamato es un neurotransmisor excitatorio mayor liberado de las terminaciones
nerviosas de las neuronas nociceptivas. La sustancia P es un neuropéptido que también es liberado en
el asta posterior por las fibras C en respuesta a la estimulacion nociceptiva. La sustancia E despierta
potenciales excitadores lentos en las neuronas del asta dorsal. A diferencia del glutamato, el cual
confina su accion al area inmediata de la terminal sinaptica, algunos neuropeptidos liberados en el
asta dorsal se pueden difundir cierta distancia porque no se inactivan por los mecanismos de
recaptacion. En el dolor persistente, esto puede ayudar a explicar la excitabilidad y naturaleza difusa
de muchas condiciones dolorosas. Los neuropéptidos como la sustancia P también parecen prolongar
y fomentar la accion del glutamato’. Si estos transmisores se liberan en grandes cantidades o durante
periodos prolongados, pueden provocar hiperalgesia secundaria, una condicion en la cual las
neuronas de segundo orden son excesivamente sensibles a bajos niveles de estimulacion nociva.

PUNTOS CLAVE

SENSACION DOLOROSA

» La via para el dolor discriminado rapido, agudo se mueve direcamente desde el receptor
hacia la médula espina por medio de fibras A8 mielinicas y desde la médula espinal hasta el
talamo por medio del tracto neoespinotalamico.

» La via para el dolor lento, que se conduce continuamente es transmitida a la medula espinal
por medio de fibras C amielinicas y desde la médula espinal hacia el talamo por medio del
racto paleoespinotalamico que es mas intrincado y de conduccion mas lenta.

Circuito 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 asociacion 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 (figura 18-8).

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 sina p sis y la
via continia hacia el area somatosensorial parietal contralateral para dar la ubicacion precisa del
dolor.

El area 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 pequenias, amielinicas tipo C. Las fibras de este
sistema tambien se proyectan hacia la via anterolateral contralateral para terminar en varias regiones
talamicas, incluidos los nicleos intralaterales, los cuales se proyectan al sistema limbico. Esto se
relaciona con los aspectos emocionales o afectivos-motivacionales del dolor. Las fibras
espinorreticulares de esta via se proyectan bilateralmente hacia la formacion reticular del tronco
cerebral. Este componen te del sistema palecespinotalamico facilita los reflejos de evacion a todos
los niveles. También contribuye a un aumento en la actividad electroencefalografica relacionada con
la alerta e influye indirectamente en las funciones hipotalamicas relacionadas con la aleria sibita,
como el aumento de la frecuencia cardiaca y la presion arterial. Esto podria explicar los tremendos



efectos de excitacion de ciertos estimulos dolorosos.

Las neuronas del asta dorsal (segundo orden) estan divididas principalmente en 2 tipos: neuronas
de rango dinamico amplio (RDA) que responden a diferentes estimulos de baja intensidad y neuronas
nociceptivas especificas que responden solo a estimulos nocivos o nociceptivos. Cuando los
estimulos aumentan a un nivel nocivo, las neuronas RDA responden con mayor intensidad. Despueés
de un dafo mas intenso en los aferentes sensitivos periféricos, las fibras BA y C responden con
mayor intensidad conforme se estimulan mas. Cuando las fibras C se estimulan en forma repetida a
una velocidad de una vez por segundo, cada estimulo produce una respuesia progresivamente mayor
por las neuronas RDA. Este fenomeno de amplificacion de senales transmitidas se ha llamado
conclusion y podria explicar el motivo por el cual la sensacion dolorosa parece aumentar con la
estimulacion repetida. La conclusion y la sensibilizacién de las neuronas del asta posterior tienen
implicaciones para el tratamiento adecuado y temprano o incluso preventiva del dolor, para evitar la
posibilidad de que las neuronas de la médula espinal se wvuelvan hipersensibles o se activen

espontaneamente’".

Centros cerebrales y percepcion del dolor

La informacion proveniente de la lesion tisular se envia de la médula espinal a los centros cerebrales
en el talamo en donde se presenta la sensibilidad basica de dolor (figura 18-9). En el sistema
neoespinotalamico, las interconexiones entre el talamo lateral y la corteza somatosensorial son
necesarias para dar precision, discriminacion y significado a la sensacion dolorosa. El sistema
paleoespinotalamico se proyecta en forma difusa desde los micleos intralaminares del talamo hasta
areas amplias de la corteza limbica. Estas conexiones quiza estén relacionadas con la molestia y la
alteracion del estado de animo y efecto de disminucion de la atencion, propias del dolor.

La investigacion por medio de magneoencefalografia ha demostrado la representacion cortical
de la sensacion del dolor en seres humanos y ha demostrado que es muy eficaz cuando se combina
con la imagen estructural'®, En adulios sanos, la estimulacion aferente nociceptiva BA estd
relacionada con la activacion en la corteza somatosensorial aferente en el lobulo parietal, en tanto
que la estimulacion aferente C se relaciona con la activacion de las cortezas somatosensitivas
secundarias y la corteza cingulada anterior, que es parte del sistema limbico.

Vias centrales para la modulacion del dolor

Uno de los avances principales en la comprension del dolor fue el descubrimiento de las vias
neuroanatomicas que surgen en el mesencéfalo y el ronco cerebral, descienden a la médula espinal y
modulan los impulsos dolorosos ascendentes. Una de estas vias comienza en un area del mesencefalo
llamada la sustancia gris periacueductal (SGPA). Por medio de la investigacion se encontrd que la
estimulacion eléctrica de las regiones SGPA del mesencéfalo producian un estado de analgesia que
duraba muchas horas. Posteriormente, se encontrd que habia receptores opioides altamente
concenirados en esta y otras regiones del SNC en donde la estimulacion elécirica provoco analgesia.

Debido a estos hallazgos el area SGPA del mesencéfalo a menudo se conoce como el sistema de

analgesia’.
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FIGURA TE-8 » Vias primarias del dolor. La ransmisign de impulsos nociceptivos aferentes es modulada por el circuito del asta dorsal
que recibe estimulos provenientes de receptores de tacto primarios v de las vias descendentes que incluyen los sistemas corticales
limbicos (corteza fromtal orbitaria, amigdala e hipotilamo), el centro amalgésico enddgeno periacueductal en el mesencéfalo, las
neurnnas normdrenérgicas pontinas vy el NMR en la médula, Las lineas punieados indican inhibicion o modulacion de la ransmisidn del
dolor por proyecciones de newraonas del asta dorsal (SAR).

El area SGPA recibe impulsos de areas amplias del SNC, incluida la corteza cerebral, el
hipotalamo, la formacion reticular del tronco cerebral y la meédula espinal por medio de los tractos
paleoespinotalamico y neoespinotalamico. Esta re gion esid intimamente coneciada con el sistema
limbico, el cual se relaciona con la experiencia emocional. Las neuronas del SGPA tienen axones que
descienden al area en la médula superior llamada el nicleo magno del rafe (NMR). Los axones de
estas neuronas NMR se proyectan al asta posterior de la médula espinal, en donde terminan en las
mismas capas que las fibras de dolor primarias (figura 18-8). La serotonina se ha identificado como
un neurotransmisor en el micleo medular NMR. Se ha demosirado que los antidepresivos tricicilicos,
como la amitriptilina, que aumenta los efectos de la serotonina al bloquear la captacion presinaptica,
son eficaces en el manejo de ciertos tipos de dolor cronico'®. El descubrimiento de que la
norepinefrina puede bloguear la transmision del dolor condujo a estudios dirigidos a la
administracion combinada de opioides y clonidina, un agonista a-adrenérgico de accion central, para
el alivio del dolor.

Mecanismos analgésicos endogenos
Existe evidencia de que los receptores opioides y los péptidos opioides sintetizados endogenamente,



los cuales son sustancias semejantes a la morfina, se encuentran en las ramificaciones periféricas de
las neuronas aferentes primarias y muchas regiones del SNC (figura 18-9). Se han identificado 3
familias de peéptidos opioides endogenos: las encefalinas, las endorfinas y las dinorfinas. Cada
familia es derivada de un precursor distinto polipeptidico y tiene una distribucién anatdmica
caracteristica. Aunque cada familia por lo general esta localizada en diferentes tipos de neuronas,
ocasionalmente se presenta mas de una familia en la misma neurona. Por ejemplo, los péptidos
proencefalinas estan presenies en areas de la médula espinal y SGPA que estan relacionadas con la
percepcion del dolor, en el hipocampo y otras dreas del cerebro que modulan la conducta emocional,
en estructuras de los ganglios basales que modulan el control motor y en neuronas del tronco
cerebral que regulan las respuestas del sistema nervioso autonomo.
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FIGURA TE-9 = Via del estimulo dolorosa, (1) El dolor comienza comn un mensaje recibido por las terminaciones nerviosas, como un
dedo quemado. (2} La lberacion de la sustancia P, bradicinina y prostaglandinas sensibiliza las termimaciones nerviosas lo gue ayuda a
transmitir ¢l dolor desde el sitio de la lesion hasta el cerebro. (3) La sefial del dolor viaj entonces como un impulso electroquimico por
indo el rayecto del nervio hasta el asta dorsal de la médula espinal, una region que reclbe sefiales de todo el cuerpo. (4) La médula
espinal envia enonces el mensaje hacia el Gilamo v después a la corteza. (5) El alivio del dolor comienza con sefiales desde el cerebro
gue descienden por la médula espinal en donde (6) se liberan sustancias quimicas como endorfing 5 en el asta dorsal pama dismimsir el
memsaje de dolor (lomado de Jensen 5. (2011), Nursing health assessment: A best practice approach. Philadelphia, PA: Lippmcott

Williams & Wilkins),

Aunque los opioides endogenos parecen funcionar como neurotransmisores, su significado
completo en el control del dolor y otras funciones fisioldgicas no esta del todo claro. Los estudios de



laboratorio, aunque de alguna manera son inconsistentes, han encontrado que los agonistas opioides
inhiben los conductos de calcio en las neuronas de la raiz dorsal y del ganglio trigeminal asi como
en las neuronas aferentes primarias. Dado que los iones de calcio son los que provocan la liberacion
de neurotransmisores en la sinapsis, este blogueo del calcio inhibiria la transmision sinaptica de los
impulsos dolorosos. La caracterizacion de los receptores que se unen a los péptidos opioides
endogenos es importante para comprender los mecanismos de conirol del dolor. La identificacion de
estos receptores ha facilitado una comprension mas completa de las acciones de los opioides
disponibles, como la morfina. También ha facilitado la investigacion continua hacia el desarrollo de
nuevas presentaciones, incluidos medicamentos para liberacion en 24 h, parches dérmicos y bombas
intravenosas que se autoadministran segun la necesidad del paciente.

Umbral y tolerancia al dolor

El umbral y la tolerancia al dolor afectan la respuesta de la persona ante un estimulo doloroso. El
umbral del dolor es el punto al cual se percibe un estimulo como doloroso. La tolerancia al dolor es
la experiencia total de dolor. Se define como una menor «respuesta a un medicamento debido a la
administracién repetitivan'’. Los factores psicolégicos, familiares, culturales y ambientales
influencian en forma significativa la cantidad de dolor que una persona puede tolerar. La separacion
y la identificacion del papel de cada uno de estos aspectos del dolor sigue representando problemas
fundamentales para el equipo de manejo del dolor.

Tipos de dolor

El dolor se puede clasificar segiin la duracion (agudo o cronico). Ubicacion (cutaneo o profundo y
visceral) y sitio de referencia. La clasificacion basada en el diagnostico médico relacionado (p. ej.,
operacion, traumatismo, cancer, drepanocitosis y fibromialgia) es también muy 1til para planificar la
mejor accion para intervenciones terapéuticas.

Dolor agudo y cronico
La clasificacion mas ampliamente aceptada del dolor es segtin su duracion. La investigacion en dolor
enfatiza la importancia de diferenciar el dolor agudo del cranico. El diagnéstico y el tratamiento para

cada una son distintos porque tienen causas, funcion, mecanismos y secuelas psicolégicas diferentes
(tabla 18-1).



TABLA 18-1 CARACTERISTICAS DEL DOLOR AGUDO Y CRONICO
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Tradicionalmente, la distincion entre dolor agudo y cronico se basa en un solo continuo de
tiempo con algunos intervalos (p. ej., 6 meses). Algunas condiciones como la osteoartritis presentan
dimensiones de dolor agudo y cronico.

Dolor agudo. El dolor agudo es aquel que se provoca por una lesion de los tejidos corporales y la
activacion de estimulos nociceptivos en el sitio de dafio local®. Por lo general, es de corta duracién y
tiende a resolverse cuando se soluciona el proceso patolégico subyacente'®, El propésito del dolor
agudo es servir como sistema de alarma. Alerta a la persona ante la existencia de dafo tisular real o
inminente, y provoca la busqueda de atencion meédica. La ubicacion del dolor, irradiacion, intensidad
y duracion, asi como los factores que lo agravan o lo alivian, aportan pistas diagndsticas esenciales.

Las intervenciones que alivian el dolor por lo general alivian otros problemas concurrentes
como la ansiedad y los espasmos musculoesqueléticos. El dolor tratado inadecuadamente puede
provocar respuestas fisiologicas que alteran la circulacion y el metabolismo tisular y provocan
manifestaciones clinicas, como taquicardia, actividad simpatica aumentada refleja. El dolor agudo
tratado inadecuadamente tiende a disminuir la movilidad y los movimientos respiratorios como la
respiracion profunda y la tos al grado que pueden complicar o retrasar la recuperacion.

Dolor cronico. El dolor cronico es el que persiste por mas tiempo del que se puede esperar
razonablemente después del acontecimiento que lo provoco. Ademas, se mantiene por factores que
son patologica y fisicamente lejanos a la causa original. El dolor créonico puede continuar por afos y
anos. Este tipo de dolor es muy variable. Puede ser insoportable y extremadamente intenso, como el
dolor 6seo metastasico. O puede ser relativamente continuo con o sin periodos de escalamiento,
como en algunos tipos de dorsalgia. Algunas condiciones con episodios recurrentes de dolor agudo
son particularmente problematicas porque tiene caracteristicas de dolor agudo y cronico. Entre ellas
estan el dolor relacionado con crisis de drepanocitosis o cefaleas por migrafia.

El dolor cronico es la principal causa de discapacidad. A diferencia del dolor agudo, el dolor
cronico persistente por lo general no tiene una funcion util. Por el contrario, implica estrés
fisiologico, psicologico, familiar y econdmico, y puede agotar los recursos de la persona. En



contraste con el dolor agudo, las influencias psicologicas y ambientales participan en el desarrollo de
las conductas relacionadas con el dolor cranico.

Los factores biologicos que influencian el dolor cronico in cluyen mecanismos periféricos,
mecanismos periféricos-centrales y mecanismos cenirales. Los mecanismos periféricos son re sul
lado de la estimulacion persistente de nociceptores y estan involucrados principalmente en los
rastornos musculoesqueléticos, viscerales y vasculares. Los mecanismos periféricos-centrales estan
relacionados con una funcion anomala de las porciones periféricas y centrales del sistema
somatosensorial como los que son resultado de la pérdida parcial o completa de las vias inhibidoras
descendentes o la estimulacion espontanea de las fibras nerviosas regeneradas. Estas incluyen
condiciones como la causalgia, el dolor de miembro fantasma y neuralgia postherpética. Los
mecanismos de dolor central se relacionan con enfermedad o lesion del SNC y se caracterizan por
ardor, dolor, hiperalgesia, disesetesia y otras sensaciones anomalas. El dolor central se relaciona con
condiciones como lesiones anomalas (dolor talamico), lesion de la médula espinal, interrupcion
quirurgica de las vias del dolor y esclerosis multiple.

Las personas con dolor cronico quiza no presenten las conductas somaticas, autonomas o
afectivas que a menudo se relacionan con el dolor agudo. Conforme se prolongan y contindan las
condiciones dolorosas, las respuestas del sistema nervioso autonomo tienden a disminuir. Ademas, la
pérdida de apetito, alteraciones del sueiio y depresion a menudo se relacionan con dolor crénico. De
manera sorprendente, la depresion se alivia una vez que se resuelve el dolor. El vinculo entre
depresion y disminucion de la tolerancia al dolor se puede explicar por la manera similar en la cual
ambos responden a cambios en las vias biologicas de los sistemas serotonérgico y noradrenéergico.

Los antidepresivos triciclicos y otros medicamentos con efectos serotonérgicos y noradrenérgicos

han demostrado aliviar varios sindromes de dolor crénico!®,

Dolor somdtico cutaneo y profundo

El dolor también se puede clasificar segin su localizacion. El dolor cutaneo surge de las estructuras
superficiales. Es un dolor agudo con una cualidad ardorosa que puede ser abrupto o de inicio lento.
Se puede localizar exactamente y se puede distribuir a lo largo de dermatomas. Por una
superposicion de la distribucion de las fibras nerviosas entre los dermatomas, los limites del dolor
por lo general no son tan claros como indican los diagramas de dermatomas.

El dolor somdtico profundo se origina en las estructuras corporales profundas (p. ej., periostio,
muisculos, tendones, articu laciones y vasos sanguineos). Es mas difuso que el dolor cutaneo. Varios
estimulos, como una presion fuerte sobre un hueso, isquemia muscular y dafo tisular, pueden
provocar dolor somatico profundo. Un ejemplo de esto es el dolor que presenta una persona por un
esguince en el tobillo. El dolor en el sitio original de lesion se puede irradiar.

Dolor visceral

El dolor visceral tiene su origen en los drganos viscerales y es uno de los dolores mas comunes
producidos por una enfermedad. Mientras que es similar al dolor somatico en muchas formas, tanto
los mecanismos neurologicos como la percepcion del dolor visceral difieren del dolor somatico.
Una de las diferencias mas importantes entre el dolor superficial y el visceral es el tipo de dafo que
provoca el dolor. Las fuertes contracciones, la distension o la isquemia que afectan las paredes
viscerales pueden inducir dolor intenso. Existe una baja densidad de nociceptores en las visceras en
comparacion con la piel. Hay una divergencia funcional de impulso visceral dentro del SNC, la cual
se presenta cuando las neuronas de segundo orden responden a un estimulo desde una sola aferente
visceral.

Las aferentes nociceptivas viscerales provenientes del torax y abdomen viajan a lo largo de las



vias nerviosas craneales y espinales del sistema nervioso autonomo. Por muchos afos se penso que
los tractos espinotalamico y espinorreticular llevaban informacion nociceptiva visceral. La
identificacion de nuevas vias es algunas veces muy importante en la clinica para determinar nuevas
tecnicas de manejo del dolor.
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FIGURA 1810 = Convergencia de estimulos cutineos v viscerales en la misma proyeccion neuronal de segundo orden en el asta
dorsal de la médula espinal. Aungue casi todos los mpilsos viscerales convergen con estimulos cutineos, casi nmguno de los cutineos
converge con otros estimulos sensitivos.

Dolor referido

El dolor referido es percibido en un sitio distinto de su punto de origen pero gue esta inervado por el
mismo segmento raquideo. Se tiene la hipotesis de que las neuronas aferentes viscerales y somaticas
convergen en las mismas neuronas de proyeccion del asta posterior (figura 18-10). Por esta razon,
puede ser dificil para el cerebro identificar correctamente la fuente original del dolor. El dolor que se
origina en las visceras abdominales o toracicas es difuso y mal localizado, y a menudo se percibe en
un sitio lejano al area afectada. Por ejemplo, el dolor relacionado con el infarto de miocardio por lo
general es referido al brazo izquierdo, cuello y torax, lo cual puede retrasar el diagnostico y el
tratamiento de una condicion que pone en riesgo la vida.

El dolor referido puede surgir solo o en forma concurrente con el dolor localizado en el origen
del estimulo nocivo. Esta falta de correspondencia entre la ubicacion del dolor y la ubicacion del
estimulo doloroso pueden dificultar el diagnostico. Aunque el téermino referido por lo general se
aplica al dolor que se origina en las visceras y se experimenta como si se originara en la pared del
cuerpo, también se puede aplicar al dolor que surge de estructuras somaticas. Por ejemplo, el dolor
referido a la pared toracica podria ser provocado por estimulacion nociceptiva de la porcion
periférica del diafragma, la cual recibe inervacion somatosensorial de los nervios intercostales. La
comprension de la referencia del dolor es de gran valor en el diagnostico de enfermedades. El patron
tipico de referencia del dolor se puede derivar de nuestra comprension de que las neuronas aferentes
del tejido visceral o somatico profundo eniran a la médula espinal al mismo nivel de las neuronas
aferentes provenientes de areas cutaneas a las cuales el dolor es referido (figura 18-11).

Los sitios de dolor referido se determinan embriologicamente con el desarrollo de las
estructuras viscerales y somaticas que comparten el mismo sitio de entrada de la informacion
sensitiva en el SNC y después se mueven a sitios mas distantes. Por ejemplo, una persona con
peritonitis se queja de dolor en el hombro. Internamente, hay inflamacian del peritoneo que cubre la
parte central del diafragma. En el embrion, el diafragma se origina en el cuello y su porcion central
es inervada por el nervio frenico, el cual entra a la médula espinal a nivel del tercer y quinto
segmentos (C3 a C5). Conforme se desarrolla el feto, el diafragma desciende a su posicion del adulto
enire las cavidades toracica y abdominal mientras que mantienen su patron embrionario de



inervacion. De esta forma, las fibras que entran a la médula espinal en C3 a C5 llevan informacion

del drea cervical y del diafragma, vy el dolor diafragmatico se interpreta por el prosencéfalo como
originado en el area del hombro o del cuello.
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FIGURA 1811 « Areas de dolor referido. (Arriba) Vista anterior. (Abajo) Vista posterior.

Aungue la pleura visceral, el pericardio y el peritoneo son relativamente carentes de fibras
dolorosas, la pleura parietal, el pericardio y el peritoneo reaccionan ante estimulos nociceptivos. La
inflamacion visceral incluye estructuras parietales y somaticas, lo que podria provocar que
apareciera dolor local difuso o referido. Por ejemplo, cuando el peritoneo parietal se irrita por

apendicitis, por lo general se presenta dolor directamente sobre el area inflamada en el cuadrante
inferior derecho, evocando un dolor referido al area umbilical.

PUNTOS CLAVE

TIPOS DE DOLOR

» El dolor se puede clasificar segun la duracion (agudo o cronico), ubicacion (cutineo o
visceral profundo) y sitio de referencia.

» El dolor agudo es un dolor autolimitado que dura menos de 6 meses.




