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EL DOLOR ; COMO SE PRODUCE? ;SIEMPRE ES IGUAL?
Miguel Angel Cabezas Salamanca
Hospital Veterinario Puchol

La Organizacion Mundial de la Salud considera actualmente al dolor como el sexto signo vital.
En origen, el dolor tiene un fin protector. Aparece como una sefial de alarma beneficiosa para el
organismo y que en caso de perdurar mas alla de la lesién o que esta se haga crénica pasa a ser un
fenémeno patolégico en si mismo, con caracteristicas especiales y con un tratamiento que se complica
segun pasa el tiempo.

MECANISMO DEL DOLOR

En la fisiologia del dolor podemos diferenciar cuatro componentes principales: transduccion,
transmision, modulacién e inhibicién y percepcion.
Transduccién

Consiste en la transformacién por parte del receptor de la informacion nociceptiva que le llega
del exterior, en una sefial eléctrica que sera en definitiva la que lleve la informacion.

Estos receptores especificos para la sefial dolorosa se conocen como nociceptores. Son
terminaciones nerviosas libres que corresponden con fibras sensoriales aferentes primarias.
Principalmente hay dos tipos de nociceptores:

o Nociceptores A-3
o Nociceptores tipo C

En procesos de sensibilizacion central se pueden implicar otras fibras nerviosas que en
condiciones normales solo actuarian antes estimulos tactiles y de presion, son las fibras o receptores A-
B.

Si nos basamos en la localizacién, podemos clasificarlos como:

e Cutaneos. No deberian presentar actividad alguna en ausencia de estimulo y presentan
un umbral de estimulo muy alto. En la dermis encontraremos nociceptores A-8 y tipo C,
mientras que en la epidermis se localizan casi exclusivamente nociceptores tipo C.

e Musculoesqueléticos. Aqui nos encontramos igualmente con los mismos dos tipos de
nociceptores, pero con distinta funcién. Los nociceptores A-8 responden a contracciones
musculares mantenidas (dolor por fatiga), mientras que los tipos C responderan a
presion, calor e isquemia muscular. Las articulaciones son zonas altamente inervadas,
con gran cantidad de nociceptores de ambos tipos localizados en todas las estructuras
articulares (capsula, ligamentos, periostio,...), pero no en el cartilago, ya que este no
presenta ningun tipo de inervacion.

e Viscerales. Principalmente encontraremos fibras amielinicas tipo C. El numero de
nociceptores varia segun cada viscera. En general, las serosas presentan un numero
importante de nociceptores que suelen ser de bajo umbral, activdandose incluso ante
pequefios estimulos. Los dérganos huecos también presentan un alto numero de
nociceptores, con respuesta principalmente en casos de distension. Por ultimo, los
6érganos parenquimatosos presentan menor numero y con un umbral de activacion mas
alto.

Cuando se produce un dafio tisular, se liberan distintas sustancias algégenas en la zona,
muchas de ellas con un caracter inflamatorio marcado. Estas sustancias actian como mediadores
periféricos e inducen la activacion de los nociceptores, activandose unas proteinas especificas.

Transmisién

El estimulo eléctrico se propaga por la neurona hasta llegar a las zonas presinapticas, donde
origina la degranulacién de las vesiculas que contienen determinados neurotransmisores. Estos se
liberaran al espacio sinaptico donde se uniran a sus receptores especificos con los consiguientes efectos
en la neurona postsinaptica. Realmente no es mas que la comunicacién sinaptica mediante
neurotransmisores entre los nociceptores periféricos y las neuronas del asta dorsal de la médula espinal.
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A las neuronas que recorren este trayecto se las conoce como neuronas de primer orden y son
las primeras neuronas sensoriales.

El principal neurotransmisor implicado es el glutamato. Este aminoacido actua sobre los
receptores tipo AMPA (alfa-amino-3-hidroxi-5-metil-4-isoxazol propiénico) permeables a los iones de Na*,
originando potenciales de accioén rapidos en el asta dorsal medular. Segun la intensidad y duracion del
estimulo, puede actuar ademas sobre receptores kainicos (dependientes del acido kainico) y NMDA (N-
metil-D-aspartato), mecanismo que explica los fendmenos de sensibilizaciéon central.

En el caso de dolor crénico encontramos otro neurotransmisor importante, la sustancia P (SP). Al
igual que el glutamato, la despolarizacién neuronal origina la liberacion de la SP al espacio sinaptico que
actuara sobre los receptores neuro-kinina 1 (NK1).

Modulacién e inhibicién nociceptiva

Como parte del procesamiento de la sefal dolorosa, la informacion nociceptiva que llega a la
médula espinal sufre una modulacion inhibitoria en su camino hacia centros superiores. La sefial
nociceptiva fisiolégica se debe en definitiva al equilibrio entre los sistemas excitatorios e inhibitorios que
se localizan principalmente en la médula espinal.

Una vez que llega el estimulo al asta dorsal y se liberan los transmisores excitatorios al espacio
presinaptico, éstos llegan a sus receptores especificos, induciendo la despolarizacién de las neuronas
de segundo orden, llegando asi la sefial a los centros superiores.

La modulacién de la sefal excitatoria se realiza mediante varios sistemas inhibitorios
endégenos, como opioides enddégenos, monoaminas (serotonina y noradrenalina principalmente),
acetilcolina, etc.

Percepcion del dolor

Son varias las zonas cerebrales que se activan ante una sefal nociceptiva. A este nivel, la
informacion se distribuye mediante neuronas de tercer orden hacia estructuras corticales y
subcorticales. A nivel talamico encontramos el origen de la discriminacion afectiva del dolor y las
modificaciones conductales que origina.

Por otro lado, existe una modulacién inhibitoria por vias descendentes desde las distintas
estructuras cerebrales que junto con los mecanismos inhibitorios medulares regulan la sefal nociceptiva.

SENSIBILIZACION PERIFERICA Y CENTRAL

Cuando la sefial nociceptiva se repite o se mantiene en el tiempo, ocurren modificaciones
neuronales tanto a nivel periférico como central. De estos ultimos, el procesamiento periférico, medular y
cerebral es fundamental ya que pueden modificar el umbral y la intensidad de las sensaciones,
actuando al tiempo como filtros y amplificadores de la sefial dolorosa.

Si el estimulo nociceptivo se repite 0 se mantiene en el tiempo, la liberacion constante de los
diferentes factores de inflamaciéon hace que disminuya el umbral de excitacion esos nociceptores
(principalmente fibras tipo C) y se estimulan otros circundantes ya que la liberacion de histamina y
serotonina principalmente, aumenta el espacio extracelular entre los nociceptores vecinos. A este
fenémeno se conoce como Sensibilizacion Periférica.

Al asta dorsal de la médula no solo llegaran los estimulos de los nociceptores lesionados en
origen si no también los de aquellos receptores activados por mecanismos de sensibilizacion periférica.
A este nivel se produce igualmente un aumento en la excitacion neuronal, mediado principalmente por el
glutamato y su accion sobre los receptores tipo NMDA, AMPA y kainicos. Este fenémeno es lo que se
conoce como Sensibilizacion Central o ‘wind up’.

El resultado de estas modificaciones seran los fenomenos de hiperalgesia (respuesta exagerada
ante un estimulo nociceptivo) y alodinia (disminucion del umbral doloroso) caracteristicos en el dolor
cronico.

El glutamato y sus agonistas (NMDA, AMPA y acido kainico) tienen una accién fundamental
tanto en zonas superiores del sistema nervioso como en la primera sinapsis, no siendo los Unicos
implicados. La sustancia P y su accidn sobre los receptores NK1 también se involucra en los procesos
de sensibilizacién, aunque aun no estd muy claro su papel ya que su presencia no es necesaria ni
suficiente para producir dolor, pero en cambio si se ha demostrado que cuando aparece potencia las
descargas provocadas por un estimulo nociceptivo, actuando realmente como neuromodulador mas que
como neurotransmisor.
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Otro neuromodulador importante relacionado con los fenémenos ‘wind up’ es el CGRP (péptido
relacionado con el gen de la calcitonina) que se libera en las neuronas aferentes primarias ante un
estimulo nociceptivo y que es capaz de potenciar los efectos excitatorios de la SP.

En situaciones de dolor agudo se activan los receptores AMPA, que seran sensibles al glutamato
liberado al espacio sinaptico. Ante situaciones de activacion repetidas, se libera el bloqueo por parte de
una molécula de Mg?* de los canales ionicos del receptor NMDA. Esto origina la entrada de Ca?* en la
célula y la consiguiente activacion de la enzima oxido-nitrico-sintetasa (NOS) necesaria para la
produccion del NO, que una vez formado se desplazara hacia la neurona presinaptica donde cerrara los
canales dependientes de K*. Este fendmeno es muy importante ya que marcara la escasa eficacia de las
endorfinas en situaciones de sensibilizacion central ya que unos de los puntos de actuacion de éstas
seran mediante la activacion de los canales iénicos para K+, y al aparecer cerrados, se marca la
resistencia a los opiaceos.

Se ha demostrado que algunos de estos procesos aparecen a los pocos minutos del estimulo
nociceptivo y que segun la intensidad y duracién de éste pueden permanecer en el sistema nerviosos
desde unos milisegundos hasta afios, incluso quedar una impronta permanente.

CLASIFICACION DEL DOLOR

Son varias las clasificaciones que podemos hacer al respecto, segun el criterio que sigamos.
Una de las mas actuales y simples para clasificar el dolor lo hace basandose en su significado
fisiopatolégico:

1. Adaptativo. El dolor tiene un rol protector para el organismo: es una advertencia ante una lesion.
Es limitado en el tiempo y generalmente con una respuesta mas o menos predecible ante los
analgésicos tradicionales.

2. Maladaptativo. El dolor es una enfermedad en si mismo. Ya no existe un papel protector,
simplemente es un estado patolégico, independiente del origen, que puede ser incluso un dolor
adaptativo no tratado (como ocurre por ejemplo en el dolor neuropatico por una amputacién no
tratado). La respuesta a analgésicos tradicionales suele ser incompleta.

Pero hay mas clasificaciones interesantes, por ejemplo, siguiendo un criterio topografico:

1. Dolor somatico. Aparece por estimulacion de nociceptores en piel, sistema musculoesquelético,
vasos sanguineos y otras partes blandas mas profundas. Tiene una presentacion aguda
generalmente y aparece bien definido, con facil localizacion.

2. Dolor visceral. De localizacién mas profunda, suele ser un dolor mas sordo, aunque se presente
en ocasiones como punzante. De dificil localizacién, pudiendo aparecer como dolor referido en
zonas cutaneas regidas por el mismo dermatoma. Se produce por la activacion de nociceptores
viscerales por distension, traccion, infiltracion, compresion o isquemia de oérganos internos.
También puede aparecer por estimulacion de quimiorreceptores. El dolor visceral mas severo
corresponde a las serosas, luego los 6rganos huecos y por ultimo los 6rganos parenquimatosos.
Estos ultimos parecen ser menos dolorosos en si mismos, pero puede aparecer dolor severo por
la infiltraciéon u opresién sobre ellos.

Si nos basamos nuevamente en la fisiopatologia para su clasificacion, podemos encontrarnos con:

1. Dolor nociceptivo. Originado por estimulacion de nociceptores somaticos o viscerales
directamente. El estimulo sigue las vias ‘tradicionales’ de dolor, llegando al asta dorsal de la
médula y de ahi a estructuras supramedulares originando la percepcion del dolor. Es un
dolor con un origen claro que es la lesién tisular que ha desencadenado el estimulo.

2. Dolor neuropatico. Aqui el origen directo se encuentra en el sistema nervioso. Suele ser un
dolor con origen dificil de reconocer salvo que haya una lesiéon clara como puede ser una
compresion mecanica de un nervio por ejemplo. Los analgésicos tradicionales usados para
el tratamiento de dolor neuropatico no suelen ser suficientes y tenemos que recurrir a los
‘nuevos analgésicos’ (gabapentinoides, antidepresivos triciclicos,...)

Cualquier patologia o lesion sobre el sistema nervioso central o periférico es posible causa
de un dolor neuropatico.

Por ultimo, si nos basamos en una clasificacion de caracter temporal, el dolor podra ser:

1. Agudo. Dura poco tiempo, dias o semanas como mucho y suele acabar cuando cesa la
sefal desencadenante. Es un dolor beneficioso para el organismo.
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2. Cronico. Perdura en el tiempo. Segun algunos autores es aquel dolor que dura mas de 3
meses, para otros mas de 6 meses. En lo que si hay consenso es en considerarlo como un
dolor patolégico, ya no es un mecanismo de defensa para el organismo. Aparece como una
patologia en si misma (concepto de “Dolor Enfermedad”) o como un sintoma de otra, pero
que puede ser mas importante que ésta.

3. Dolor incidental. Consiste en una reagudizacion de un dolor crénico, con una gran
intensidad y de dificil control. Un ejemplo claro lo encontraremos en el dolor que
cursariamos en un postoperatorio de una toracotomia en un acceso de tos, es un dolor muy
intenso de dificil control y que suele durar poco tiempo.
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